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Tallinna Lastehaigla 30 aastat

Mall-Anne Riikjarv — Tallinna Lastehaigla

28. novembril 1979. aastal anti Tallinna
Lastehaigla, tollal Tallinna Linna Kliinilise
Lastehaigla pidulik avalook. Algselt kavan-
datud kui ks osakond Mustamiéele raja-
tavas haiglalinnakus, muutus lastehaigla
pea kiimme aastat kestnud ehitusprotsessis
iseseisvaks tiksuseks. Ligi 40 aastat kestnud
ndoukogude véim suutis 10puks kidiku anda
esimese, spetsiaalselt lastehaiguste raviks
ehitatud uue haiglahoone Eestis.

347-kohaliseks ja hulgiprofiilseks kavan-
datud haigla komplekteeriti Tallinna haig-
late erinevatest lasteosakondadest. Vast-
stindinute, varaealiste neuroloogia ja
gastroenteroloogia osakonna tuumiku
moodustas Tallinna II Lastehaigla, Vaba-
riiklikust Haiglast tuli tile lastekirurgia ja
traumatoloogia eriala. Nefroloogia ja flisio-
teraapia eriala tuumiku moodustasid arstid
Tallinna I Lastehaiglast, mitme haigla baasil
loodi nina-kdrva-kurguhaiguste osakond.
Tiéiesti uudsetena loodi lasteneuroloogia ja
lasteanestesioloogia-intensiivravi osakond
ning vastuvotuosakonnas vastuvotutoa
juurde voodiboksidega osakond.

Erinevate meditsiinikultuuride ja vdar-
tushinnangute kokkusulatamine thise
eesmérgi tditmisel sai juhtmeeskonna
esmaseks tilesandeks. Meeskonda juhtisid
kogemustega Jadviga Kreek ja Antonina
Purru, neid assisteerisid samuti kogemus-
tega osakonnajuhatajad M. Migi, L. Paavel,
V. Rubinstein ja E. Umanskaja (juhatas
haiglaga liidetud Mustamée Lastepoliklii-

nikut). Ulejadnud osakondi asusid juhatama
ilma eelneva juhikogemuseta, kuid hea klii-
nilise pagasiga kolleegid K. Leito, A. Levin,
V. Pajutee. Seni tdiskasvanuid ravinud
V. Sanderi ja T. Hirma tlesandeks oli
esimese lasteneuroloogia ja lastetraumato-
loogia osakonna loomine ning M. Martin-
sonil, kes oli eriala omandanud Tonismie
Haiglas voluntdérina t6otades, tuli luua
lasteanestesioloogia-intensiivravi osakond.

Hoone ndoukogudeaegne ehituskvali-
teet oli teada koigile, ometi suutis peaarst
J. Kreek parandada ehitusvigu ja tolleaeg-
sete vahenditega kujundada meeldiva ja
lastesdbraliku keskkonna. Ravimeeskonnad
tegid joupingutusi, et kasina tehnilise varus-
tusega vOi uldse tiithjalt kohalt alustades
saada tulemusi, mis rahuldaksid patsienti
ning vastaksid ajastu ja riigi meditsiini-
standardile. Loomingulisus, hoolimata tolle
perioodi ideoloogilisest rohuasetusest, oli
lastehaigla meedikute mérksdona. Nouko-
gude Liidu keskused ja vdhene viliskir-
jandus olid need, kust Opiti. Pediaatria- ja
kirurgiaerialade ning anestesioloogia-inten-
siivravi simbioos oli iiks edukuse allikaid.
Esimese 15 aasta kestel jouti kaitsta t60
korvalt tiks kandidaadi- (M. Martinson)
ja ks doktorivéitekiri (A. Levin), laste-
kirurgia erialal 1opetas L. Einre ordina-
tuuri Riias.

Tunnustused ei jddnud tulemata ja
Noukogude Liidu ulatuses nimetati Tallinna
Linna Kliiniline Lastehaigla eesrindlike
kogemuste kooliks. Olles suurim lastehaigla
Eestis, olles dppebaasiks nii arstidele kui
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ddedele ja kandes Tartu Ulikooli meditsii-
nieetilisi traditsioone, sai Tallinna Kliini-
lisest Lastehaiglast juba esimese kiimnendi
16puks keskne laste statsionaarse abi tervis-
hoiuasutus Eestis.

Vahetult enne Eesti Vabariigi taasiseseis-
vumist 1991. aastal asus haigla juhi kohale
M. Martinson. Et peaarsti ametisse eduta-
mine toimus kollektiivi initsiatiivil ja
toetusel, oli loodud soodne kliima jirgneva
perioodi edukaks arenguks. Seda komplit-
seeris Eestis alanud murranguline periood.
Muudatused riiklikus tervishoiustisteemis,
avatus maailmale, laialdane abi vilisilmast
olid mérksdnad, mis mojutasid ja médrasid
haigla tegevust. Esimest kimmet aastat
haigla tegevuses vabas Eestis voib nimetada
uuendusperioodiks: see oli uue kogemuse,
uue teadmise, uue Oppimise ja uue apara-
tuuri ning ravimite juurutamise aeg, mis toi
kaasa kvalitatiivsed muutused raviprotsessis
tervikuna. Sidemed vilisriikidega, eeskitt
dppereisid Helsingi Ulikooli Lastekliini-
kusse, aga ka teistesse Euroopa riikidesse,
osalemised rahvusvahelistel konverentsidel
ja seminaridel olid olulised, kinnitades vara-
semaid kirjandusest omandatud teoreetilisi
teadmisi, ning aitasid viia ellu oma silmaga
nihtut.

Samas oli see ka julgete otsuste tege-
mise aeg: 1993. aastaks valmis haigla reno-
veerimise kava, mida sihiparaselt ellu viidi
ja mis 2005. aastaks 10ppes haigla tdieliku
uuenemisega. Mérkimisvdirne on, et tdiesti
uuendatud, tdnapidevane, mugav, patsiendi
ja personali vajadusi arvestav hoone valmis
peamiselt omavahendite, laenu, Tallinna
linna ja vabatahtlike abistajate toel. 2003.
aastal Sotsiaalministeeriumi méédrusega
kinnitatud haiglavorgu arengukavas nime-
tati lastehaigla regionaalhaiglaks ning
maéédrati ka renoveerimiseks vajalikud kulu-
tused, mis seni on kahjuks jddnudki vaid
paberile.

Kogu raviprotsessi uuendamine ja seda
jarjest paranevates tingimustes tdi kaasa
muutusi ravikorralduses ja -tulemustes.

Esmalt hakkas vihenema haigla voodika-
sutus, kuna uued voimalused kiirendasid
oluliselt diagnoosimise ja ravi protsessi.
Kui eelneva 8 aastaga (1985-1993) vihenes
keskmine ravikestus 2,2 péeva, siis jirgneva
8 aastaga (1993-2001) lithenes keskmine
ravikestus kaks korda.

Uudsena arendati ortopeedias koos-
t66s Soome kolleegidega laste selgroo-
kirurgiat, otorinolariingoloogias voeti kasu-
tusele trummidone Sunteerimine, jitkuvalt
tdiustus seljaajusonga- ja vesipeahaigete
kompleksne ravi ja jalgimine, uuele tase-
mele joudis laste endokrinoloogia tdnu klii-
nilises ordinatuuris dppinud U. Einbergile,
esimesi samme astuti lastehaiguste-puhuste
geneetiliste defektide avastamiseks. Pohja-
maade raviskeemide ja tehnoloogia kasu-
tuselevott hematoloogia-onkoloogia erialal
tingis selle eriala liletoomise Mustamaéele
1992. aastal. Erakordne arenguperspek-
tiiv ootas ees neonatoloogias: nii neonato-
loogilises intensiivravis kui ka jédrelravis.
Oli ju Eestis 1992. aastast muudetud elus-
vastsiindinu kriteeriume ning analoogselt
lddnemaailmaga alustati < 1000 g vastsiin-
dinute raviga. Viljakutse oli esitatud kogu
perinatoloogilisele teenistusele, milles vast-
stindinute puhul langes uuenduste raskus
laste intensiivravi osakonnale. Pingutused
kandsid vilja: 10 aastaga (1990-2000)
langes varane neonataalne suremus Eestis
ca 1,8 korda.

Paralleelselt tOsteti esile ema rolli vast-
sindinu hoolduses (human neonatal care
initiative), mida tutvustati ka paljudes
maailma riikides (A. Levin). Jark-jargult
laienes ka eriarstliku ambulatoorse konsul-
tatiivse tegevuse maht. Arvestades patsiendi
muutunud vajadusi, tuli olulist tdhelepanu
pOorata personali suhetele abivajajatega.

Uue struktuuri ja uued funktsioonid sai
haigla perearstireformi ja Tallinna haiglate
reformi kdigus. Aastaks 2002 formeerus
SA Tallinna Lastehaigla: Mustamaie laste-
haiglaga liideti Tallinna Nomme Laste-
haigla osakonnad ja Tallinna Kesklinna

L
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Lastepolikliinik oma eriarstliku abi koos-
seisuga. Selleks ajaks oli ka perearstireform
Tallinnas joudnud 16pusirgele ja laste esma-
tasandi arstiabi oma jaoskonnaprintsiibiga
16petas tegevuse 2003. aastal.

Tallinna Lastehaiglale algas uus periood:
kujundada uued struktuurid, sulandada
thte erinevate kultuuridega tiksused ja
tdiustada raviprotsessi kahes erineva pohi-
funktsiooniga ja eraldiseisvas korpuses,
arvestades tthiskonnas toimuvaid muutusi.
Statsionaarse osakonnana lisandus dgeda
respiratoorse patoloogia tiksus, pediaatria
osakonnaga liitusid krooniliste kopsu-
haiguste, allergoloogia, immunoloogia ja
kardioreumatoloogia eriala. Téiesti uudse-
tena loodi neil aastail 4kohaline tiksus sdltu-
vushdiretega lastele Tallinna linna toetusel
ning iseseisev geneetika- ja laste psithhiaat-
riateenistus. Vordselt said haigla pdhite-
gevuseks nii statsionaarne kui ka ambu-
latoorne konsultatiivne abi. Moodustati
kvaliteediteenistus. Kogu protsess toimus
jitkuva renoveerimise (lopetati 2005.
aasta stigisel) ning ravitegevuse arenda-
mise kdigus. Haigla sisekliimat ja personali
suhteid mdjutasid periooditi tervishoiustis-
teemi fluktuatsioonid, eeskitt tervishoiu
rahastamise ja personali vddrtustamisega
seonduvad.

Jatkusid uuendused, personali kooli-
tused, Oppe korraldamine residentidele,
meditsiinikoolide wlidpilastele, perearsti-
dele ja teistele kolleegidele. Uuriti patsien-
tide, personali rahulolu ning juhtimise
kvaliteeti. Ule paljude aastate kaitsti 2005.
aastal doktorivéditekiri allergiahaiguste
epidemioloogias (T. Annus), 2006. aastal
asus doktoridppesse liks arst ja 2007. aastal
3 arsti ning psithholoog. 2006. aastast on
toimunud intensiivne infotehnoloogiline
areng ning 2009. aastal tthineti e-tervise
infosiisteemiga.

Praegu on Tallinna Lastehaiglas 184 stat-
sionaarset ja 21 pédevastatsionaari voodit.

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

Ambulatoorset ja statsionaarset eriarstlikku
abi osutatakse 27 erialal. Lastehaiglas on
loodud tédnapéeva tasemele ja meie vOima-
lustele vastav diagnostiline ja ravitehniline
baas, meil on viga kvalifitseeritud ja kompe-
tentne personal ning koostdds teiste ravi-
asutuste korgetehnoloogilise diagnostilise
baasiga saame osutada Euroopa tasemele
vastavat abi.

Maailma meditsiiniteaduse areng ja
Eesti Gthiskonnas toimunud muutused on
lihendanud meie laste tervishoiuprob-
leemid lddnemaailma omadega. Vastsiindi-
nute intensiivravi efektiivsus ja neonataalne
kirurgiline abi on oluliselt parandanud vast-
sindinute elulemust, kuid sellega kaas-
nevad kroonilised terviseprobleemid ning
multiprofiilse jatkuravi vajadus; geneeti-
liste uuringute ja korgriski raviprotokol-
lide kasutuselevotuga hemato-onkoloogias
on kasvanud nende laste elulemus ja pika-
ajalise jdlgimise vajadus; erinevate tegu-
rite koormus immuunsiisteemile on toonud
kaasa krooniliste haiguste sagenemise, pika-
ajalise jilgimise ja kulutuste kasvu ravile;
tdhtsale kohale paljude haiguste pohjuste
selgitamisel on tousnud geneetiline abi;
on avanenud vdimalused elundite trans-
plantatsiooniks; viltimatuks on muutunud
psthhiaatriline ja psithholoogiline abi laste
vaimse tervise hédirete kasvutendentsi tottu.
Samas on perearstisiisteemiga kaasnenud
muudatused haigla funktsioonides ning
esmatasandi ja eriarstliku abi piirjooned
on dhmastunud.

Meditsiinis on alati olnud tiks eesmaérk: abis-
tada parima teadmise kohaselt. Praegused
tulemused lastehaiglas toetuvad 30aastase
perioodi kogemusele, kdigile neile, kes laste-
haigla 30 aasta jooksul on end pithendanud
lastele, kes omavahelises koostd0s ja koos-
t00s paljude partneritega on dOppinud ning
teostanud end laste heaks. Tédnu koigile!

Mall-Anne. Ritkjarv @lastehaigla.ee
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Eesti vaga vaikese siinnikaaluga
enneaegsete laste tervisetulem

3 aasta vanuselt

Anne Ormisson®?, Liis Toome?,
Marja-Liis Migi?, llona Neupokojeva®,
Tatjana Rjabova?® Merle Areda®,

Kaur Liivak*?, Anne Antson?,

Birgit Kaasik® — *TU lastekliinik, *Tallinna
Lastehaigla, *TU Kliinikumi lastekliinik

Votmesonad: enneaegne laps, vaga vaike
siinnikaal, gestatsiooninadal, tervisetulem

Viga viikese siinnikaaluga enneaegsete
elulemus ja tervisetulem on arenenud
riikides viimasel kiitmnendil tundu-
valt paranenud. Eestis puudusid seni
andmed viga enneaegsete laste tervise
hilistulemi kohta. Uuritud 42-st alla
1500-grammise siinnikaaluga enne-
aegsest lapsest oli 3aastaselt terveid
voi kergete, ravi mittevajavate funkt-
sionaalsete korvalekalletega 61,9%.
1/6-1 enneaegsetest esines iiks voi
mitu puuet. Enneaegsete laste koik
kolm kasvumootu (kehakaal, pikkus ja
peaiimbermoot) olid 3aastaselt statis-
tiliselt téoepidraselt viiksemad kui
ajaliselt siindinud samavanustel lastel
(p < 0,0001). 19%-1 enneaegsetest oli
suboptimaalne kehakaal.

WHO definitsiooni alusel peetakse enne-
aegseks vastsiindinut, kelle isasisese elu
pikkus on 22-36 gestatsiooninddalat (GN).
Viga viikese stinnikaaluga on need vast-
stindinud, kelle kaal stinnil on < 1500 g.
Viimasel aastakiimnel on rohkesti uuri-
musi viga viikese slinnikaaluga enneaegsete
elulemuse ja tervise paranemise kohta nii

Euroopa kui ka teistes riikides, kuid hilise-
mate arengu- ja tervisehdirete risk on siiski
suur. Kuna mitmed enneaegsusega seotud
lusasisese vOi neonataalse kahjustuse taga-
jarjed ei ilmne neonataalses eas, peetakse
2aastase (korrigeeritud) vanust lapse arengu
ja tervise jidrelkontrolli alustamise pari-
maks ajaks, vanuse korrigeerimist obliga-
toorseks vihemalt 2. eluaasta 16puni (1).
Neonataalse hilistulemi vordlemiseks on
kaks peamist pohjust: 1) see on emade ja
laste tervise tiks néitaja; 2) olles perinataal-
ja neonataalabi néditaja, annab vordlus infot
abi vajalikest muudatustest (2).

To66 eesmiargiks oli esimest korda Eestis
selgitada vilja vdga viikese stinnikaaluga
enneaegsete laste areng, tervis ja kasv 3
aasta vanuselt.

UURIMISALUSED JA METOODIKA
Jarelkontrollile kutsuti kdik tihe aasta-
ringi jooksul (1999-2000) siindinud viga
viikese siinnikaaluga enneaegsed lapsed,
kes olid saanud 3aastaseks (kalendaarne
vanus). Koik enneaegsed olid neonataalses
eas viibinud ravil TU Kliinikumi lasteklii-
nikus voi Tallinna Lastehaiglas ning eelne-
valt ldbinud korduva jarelkontrolli.

Lapse tervisliku seisundi ja arengu
andmed kanti jdrelkontrolli protokolli,
mis koosnes 17 kiisimusest lapse fuisilise,
kone, kditumise, vaimse ja neurosensoorse
arengu ning poetud dgedate voi krooniliste
haiguste kohta pédrast esmast haiglaravi
neonataalses eas. Arengut hinnati Griffithsi
arenguskaala jargi. Haiguste esinemine
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Tabel 1. Scheffzeki funktsionaalne klassifikatsioon

Kategooria Funktsioonikirjeldus

0 korvalekalded normist puuduvad, terve

1 kerge korvalekalle, puudub fiisioteraapia ja psiihhoteraapia vajadus (kerged motoorika, tajumise voi

kaitumise korvalekalded, strabismilma ambﬁ)l

oopiata)

2 korvalekalded, mis vajavad ravi (kerged motoorikahaired, mis vajavad fiisioteraapiat; aju minimaalse
diisfunktsiooni gruppi kuuluvad haired, mille puhul on vajalik tegelusteraapia; kdnearengu haired,
mille puhul on vajalik logopeediline ravi; epileptilised krambid, mis alluvad farmakoloogilisele ravile;
kaitumishaired, mille puhul on vajalik perekonna ndustamine; kerge nagemis- vai kuulmishéire)

3 puuded (laste tserebraalparaliiiis, mille puhul laps ei kdnni; raske ndagemis- vai kuulmishaire;
epilepsia sagedaste krampidega; vaimne alaareng)
4 kmitu rasket puuet (voimetus liikuda, raske vaimne alaareng, véimetus suhelda kdne abil, pimedus,
urtus)

registreeriti ldbivaatuse ning lapsele pandud
diagnooside alusel. Arengut ja tervislikku
seisundit hinnati kokkuvotvalt Scheffzeki (3)
funktsionaalse klassifikatsiooni alusel, mis
jaotab korvalekalded viide kategooriasse
(vt tabel 1).

Laste stinnikaal, pikkus ja peaiim-
bermodt siindides saadi siinnilugu-
dest, hindamiseks kasutati Babsoni ja
Brenda enneaegsete kasvukdveraid (4).
3aastaste laste kaalu, pikkust ja
peaimbermodtu moddeti ldbivaatusel
kommertsmoéotmisvahenditega. Kasvu
kolme mootu vorreldi kontrollrihmaga,
kelle moodustasid 49 tervet, ajaliselt
sindinud 3aastast last juhuvaliku alusel.
Enneaegsete ja ajaliste laste kasvu hinda-
miseks 3aastaselt kasutati Eesti laste
kasvukoveraid. Kasvupeetuseks arvati
nii sinnil kui ka 3aastaselt kehakaalu ja
pikkust vihem kui 3 protsentiili vanu-
sele vastaval kasvukdveral.

Enneaegsete rihmas vorreldi erakordselt
véikese stinnikaaluga (stinnikaal < 1000 g,
n=29)ja1000-1500 g (n = 33) stinnikaaluga
laste tervist ning arengut, kuid gruppide
suhteliselt vdikese arvu tottu ei ole saadud
andmed statistiliselt tdepdrased. Selle tottu
esitatakse kill kaalugruppide vordlus, kuid
eivorrelda teistes publikatsioonides esitatud
andmetega.

Uurimistulemusi vorreldi Studenti
t-testi ning Manni-Whitney U-testi alusel.
Statistilise tOepédrasuse kriteeriumiks
peeti p < 0,05.

TULEMUSED

Vaadeldud perioodil stindinud < 1500 g
siinnikaaluga enneaegsetest lastest oli
3aastaselt elus 53%. Jarelkontrollil osales 42
last (24 tiidrukut ja 18 poissi), kes moodus-
tasid 75% thel aastal siindinud véiga viikese
stinnikaaluga enneaegsetest, kes olid 3aasta-
selt elus.

Uuritute gestatsioonivanus oli 25-35
néddalat, mediaanvanus 29 gestatsiooniné-
dalat, keskmine stinnikaal 1207,7 * 214,6 g,
vahim stinnikaal 700 g. 5 vastsindinut
(9,5%) olid tsasisese kasvupeetusega. Vord-
lusriithma kuulunud ajaliste laste keskmine
stinnikaal oli 3615,1 * 449,6 g (2771,0—
4660,0 g), tisasisese kasvupeetusega lapsi
rithmas ei olnud.

Enneaegsete keskmine kaal 3aastaselt oli
12 984,5 £ 1549,5 g, pikkus 93,5 £ 1,5 cm
ja peaimbermdot 48,9 £ 1,9 cm (vt tabel 2).
Koik kolm fiitisilise arengu mddtu olid enne-
aegsetel statistiliselt tdepédraselt vidiksemad
kui ajaliselt sindinud samavanustel lastel
(p <0,0001). Enneaegsetest olid 3aastaselt
alakaalulised 3 tiidrukut 24-stja 5 poissi 17-st
(kokku 19%), pikkuskasvu mahajddmus
esines 6 lapsel (14,3%). Ajaliste laste hulgas
alakaalulisi ei olnud. Usasisese kasvupee-
tusega 5 lapsest esines suboptimaalne, alla
3 protsentiili kaal tihel, alla 10 protsentiili
kolmel lapsel, tiks oli 3aastaselt saavutanud
normkaalu.

Enneaegsetel sagedamini esinevad héired
olid motoorika-, kdne-, ndgemis- ja intellek-
tihdired. Motoorikahédired olid enamikus
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Tabel 2. Enneaegsete ja ajaliste laste kaal, pikkus ja pealimbermdot 3aastaselt

Enneaegsed Ajalised Kasvu mahajaamusega
M+SD M=+SD P enneaegsete laste arv (%)
Kehakaal, g 12984,5 + 1549,5 15722,9 + 1405,9 <0,0001 8(19,0)
Pikkus, cm 93,5+4,9 98,9+4,1 <0,0001 6(14,3)
Pealimbermdot, cm 489+1,9 50,9+1,5 <0,0001

kerged spastilised stindroomid, laste tsereb-
raalparaliiiis esines 6 (14,3%) lapsel, neist
2 ei olnud vdimelised iseseisvalt kdima.
Rasked kone arengu héired esinesid peaaegu
20%-1 lastest, kditumis- ja intellektihdired
10%-1. Kdne-, kditumis- ja intellektihédired
esinesid tihti koos. Enneaegsete silmakah-
justuse (retinopaatia) raske vorm esines
6 lapsel (14,3%), koik lapsed olid ravitud
neonataalses eas, pimedust ei esinenud.
Kroonilistest haigustest oli 9 (21,4%) lapsel
bronhopulmonaalne displaasia (BPD),
15 (35,7%) lapsel esinesid erinevad
moddukad allergilised ndhud, neist 3
lapsel astma. Koige sagedamini esinesid
intensiivravi protseduuride jargsed naha-
vOi pehmete kudede kahjustused (32/42,
76,2%), millest moned vajavad edaspidi
tdendoliselt kirurgilist korrektsiooni.

Hinnates enneaegsete laste funktsionaalset
seisundit Scheffzeki klassifikatsiooni alusel,
selgus, et funktsionaalsete kdrvalekalle-
teta, terveid lapsi (kategooria 0) oli 18
(42,8%). Kergete, ravi mittevajavate kdrva-
lekalletega (kategooria 1) oli 19% lastest.
Moodukad, ravi vajavad héired esinesid 9
lapsel (21,4%). Puuetega lapsi (kategooria
3 ja4) oli 7 (16,7%), neist tihel 29. gestat-
siooninddalal siindinud 1335 g stinnikaa-
luga lapsel esines mitu rasket puuet.

< 1000 g siinnikaaluga enneaegsete tervi-
setulem oli halvem kui > 1000 g siinnikaa-

luga enneaegsetel lastel, rohkem esines nii
moddukate kui ka raskete héiretega lapsi
(vt tabel 3).

Kokkuvottes voib 6elda, et peaaegu 2/3
viga viikese stinnikaaluga enneaegsetest
olid 3aastaselt kas terved vdi ravi mitteva-
javate kergete funktsionaalsete korvalekal-
letega. 1/6 lapsi oli puuetega, mis vajavad
regulaarset ravi ning pohjustavad kehva
elukvaliteedi.

ARUTELU

Selle uurimuse peamiseks pdhjuseks olid
Eestis puudunud andmed vidga vidikese
stinnikaaluga enneaegsete tervise ja arengu
kohta, mis ei voimaldanud hinnata meie
enneaegsete laste tervist ning peri- ja neona-
taalabi kvaliteeti vordluses teiste maadega.
Eestis voeti WHO enneaegse lapse kritee-
rium (alates 22. gestatsiooninddalast ja
stinnikaalust 500 g) kasutusele 1992. aastal,
enne seda puudusid meil nii véimalused
kui ka oskused eriti vidikese kaaluga enne-
aegsete peri- ja neonataalabiks. Selle tottu
vois eeldada, et vidga viikese stinnikaaluga
enneaegsete tervise hilistulem ei pruugi olla
samal tasemel Euroopa arenenud maadega,
kus eriti vidikese kaaluga enneaegsete raviga
on tegeldud juba pikemat aega. Uuringu-
tulemuste vordlus avaldatud publikatsioo-
nidega on suhteliselt raske, sest osa auto-
reid on kasutanud vordlust stinnikaalu, osa

Tabel 3. Laste funktsionaalne seisund Scheffzeki klassifikatsiooni jargi

Kategooria 0-1,

Kategooria 2,

- Kategooria 3-4,
Siinnikaal, g n (%) n (%) n (%)

Koik uuritud 26 (61,9) 9(21,4) 7(16,7)
<1000¢g 2(22,2) 4 (44,4) 3(33,3)
>1000g 24(72,7) 5(15,2) 4(12,1)
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gestatsiooninddala alusel, samuti on arengu
hindamiseks kasutatud erinevaid arengu-
teste. Seetdttu ongi praegu kerkinud esile
soovitus kasutada standarditud hindamis-
meetodeid (2, 5).

Scheffzeki funktsionaalse skaala alusel
on hinnanud erakordselt védikese siinnikaa-
luga (< 1000 g) enneaegsete tervist 3aasta-
selt Finnstromi grupp Rootsis (6). Uuritud
< 27. GNi stindinud enneaegsetest olid
Scheffzeki jargi terved voi kergete hdiretega
(kategooria 0—1) 86%, meie uuringurithmas
61,9%, 7%-1 (meil 16,7%-1) esines puudeid.
Finnstromi uuritavad olid vidiksema siinni-
kaaluga kui meie uuritavad, seega oli meie
enneaegsete laste tervisetulem tunduvalt
kehvem kui Rootsi enneaegsetel 3 aasta
vanuselt. Puudeid on eri autorid tdhel-
danud 3-18% viga viikese siinnikaaluga
2—4aastastel lastel (6-9). Ilma funktsio-
naalsete héireteta on erinevate uurimuste
jargi 61-85% enneaegsetest lastest (9-12).
Viga viikese stinnikaaluga enneaegsete
elulemuse paranemisega on tdheldatud
mitmete haiguste, eriti bronhopulmonaalse
displaasia ja astma esinemissageduse suure-
nemist. BPD on krooniline kopsuhaigus, mis
esineb peamiselt enneaegsetel vastsiindi-
nutel. Meie uuritutel esines BPDd 21,4%-1,
mis on sarnane teiste uurijate tulemus-
tega (13). Astma esinemissagedus ei olnud
uuritud enneaegsetel oluliselt suurem kui
Eesti viikelaste tildpopulatsioonis.

Uheks tdsisemaks probleemiks viga
vidikese stinnikaaluga enneaegsetel, eriti
usasisese kasvupeetusega lastel, on kasvu
mahajaamus. Uldiselt on aktsepteeritud,
et jarelkasv ajalistele lastele peaks toimuma
esimese kahe, hiljemalt kolme eluaasta
jooksul. Meie uuritutel olid kdigi kolme
kasvumdddu (kaal, pikkus, peaimbermdot)
keskmised enneaegsetel 3aastaselt viiksemad
kui ajalistel lastel, seejuures oli alakaal alla
3 protsentiili vastava vanuse kaalukdveral
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19%-1 lastest. Kehakaalu alla 3 protsen-
tiili voi alla 2 SD viga viikese stinnikaaluga
2—-3aastastel enneaegsetel on leitud 16-26%-1,
seejuures on kasvuiive tunduvalt aeglasem
< 1000 g siinnikaaluga ning lsasisese
kasvupeetusega enneaegsetel (14-16, 18).
Usasisese kasvupeetusega lastel on tdhel-
datud suboptimaalset kasvu 5.-10. eluaas-
tani (12, 19). Meie 5-st lisasisese kasvu-
peetusega uurimisalusest oli 3aastaselt
suboptimaalse kasvuga 4 last.

Mitmed uurijad on ndidanud, et funktsio-
naalsed héired, eriti verbaalne ja motoorne
funktsioon ning kasv paranevad vanuse
suurenedes, selle tottu on vajalik vdikese
stiinnikaaluga enneaegsete regulaarne pros-
pektiivne jarelkontroll (10, 19, 20).

KOKKUVOTE

Vorreldes teiste Euroopa riikidega oli Eestis
sajandivahetusel siindinud védga viikese
stinnikaaluga enneaegsete tervisetulem
3aastaselt kehvem. Rohkem esines puudega
lapsi. Enneaegsed ei olnud 3aastaselt saavu-
tanud jarelkasvu ajalistele eakaaslastele, 1/5
lapsi oli alakaaluga. Samas terveid, ilma
funktsionaalsete héiireteta lapsi oli peaaegu
2/3 uuritutest, mis on Uisna lihedane teistes
uurimustes esitatud tulemustele. Kdesolev
esimene Eesti viga viikese stinnikaaluga
enneaegsete laste tervisetulemi kokkuvdte
ajendas meid vilja tod6tama viiga enneaegsena
stindinud laste jarelkontrolli juhendit (21),
et optimeerida kdikide laste jarelravi, ning
samuti jitkama 3 ja 8 aastat meie uurita-
vatest hiljem stiindinud enneaegsete jirel-
kontrolli laste 2 ja 5 aasta vanuses, hdolmates
koiki Eestis stindinud enneaegseid.

TANUAVALDUS

Uurimust toetas WHO Ihsan Dogramaci Family Health

Foundation.

anne.ormisson(@kliinikum.ee

EestiArst 2009; 88(Lisa4):6-11



TALLINNA LASTEHAIGLA 30

KIRJANDUS

1. Lyon A. How should we report neonatal outcomes? Sem
Fetal Neonatal Med 2007;12:332-6.

2. Draper ES, Field D]. Epidemiology of prematurity — how
valid are comparisons of neonatal outcomes? Sem Fetal
Neonatal Med 2007;12:337-43.

3. Scheffzek A, Stahl M, Toenges VV. Die prognose
der sehr kleien Frugeburt. Monatsschr Kinderheilkd
1989;137:42-8.

4. Fenton TR. A new growth chart for preterm babies:
Babson and Benda's chart updated with recent data and
a new format. BMC Pediatrics 2003;3:13.

5. de Kleine MJ, den Ouden AL, Kollee LA, et al.
Development and evaluation of a follow up assessment
of preterm infants at 5 years of age. Arch Dis Child
2003;88:870-5.

6. Finnstrom O, Otterblad Olausson P, Sedin G, et al.
Neurosensory outcome and growth at three years in
extremely low birthweight infants: follow-up results
from Swedish national prospective study. Acta Paediatr
1998;87:1055-60.

7. Favre A, Joly N, Blond MH, et al. Outcome at 2 years of
very premature infants cared at the hospital of Cayenne
in 1998. Arch Pediatr 2003;10:596-603.

8. Rijken M, Stoelhorst GM, Martens SE, et al. Mortality
and neurologic, mental and psychomotor development
at 2 years in infants born less than 27 weeks' gestation:
the Leiden follow-up project on prematurity. Pediatrics
2003;112:351-8.

9. Bylund B, Cervin T, Finnstrém O, et al. Morbidity and
neurological function of very low birthweight infants
from the newborn period to 4 years of age. A prospective
study from the south-east region of Sweden. Acta Paediatr
1998;87:758-63.

10. Bosch C, Kowalewski S. Follow-up pre-term newborns
with birth weight of less than 1550 grams now aged
between 1-7 years. Monatsschr Kinderheilk 1981;129:
274-8.

11. Bucher HU, Oshner Y, Fauchere JC, Swiss Neonatal
Network. Two years outcome of very pre-term and very

SUMMARY
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THE AIM OF the study was to assess the
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(1999-2000) and who had survived up to the
age of three years were studied. Development
and functional state were measured by
Griffiths’ developmental scale and by
Scheffzek’s functional classification scale.
Growth parametres were compared with
the data of 49 children born at term, using
growth curves developed for Estonia.

RESULTS. The weight, height and head
circumference of the premature children
at the age of three years (12984.5+1549.5g;
93.5+4.9cm; 48.9+1.9cm, respectively)
were lower compared to the control
group (15722.9+1405.9g; 98.9t4.1cm;

10

EestiArst 2009; 88(Lisa4):6-11



50.9%+1.5cm, respectively)( p<.0001). Of
the premature children 19% had suboptimal
weight and 14.3% had suboptimal height.
Almost 2/3 (61.9%) of the premature
children were healthy or had mild functional
disorders at three years of age. One sixth of
the children were disabled, having one or
more disability.
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CONCLUSIONS. Developmental and health
outcome of the VLBW premature infants in
Estonia was worse compared to the follow-up
data from developed countries. This first study
encouraged us to work out follow-up guidelines
for very premature children to optimize care
and to improve the outcome, as well as to
continue nationwide follow-up studies.

EestiArst 2009; 88(Lisa4):6-11

11



TALLINNA LASTEHAIGLA 30

Vaga enneaegsete vastsiindinute

ravitulem Eestis

Liis Toome™?, Heili Varendi*?,

Pille Andresson®, Mari-Liis Ilmoja*,

Eha Kallas®?, Lea Maipuu®,

Pille Saik®, Pille Kool? Anne Ormisson®? —
'Tallinna Lastehaigla, *TU lastekliinik,

3TU Kliinikumi lastekliinik,

“Ida-Tallinna Keskhaigla, °TU Kliinikumi
anestesioloogia ja intensiivravi kliinik,
®Lasne-Tallinna Keskhaigla

Votmesonad: enneaegne vastsiindinu,
neonataalne haigestumine, ravikvaliteet,
perinataalabi korraldus

Artiklis on esitatud ililevaade vaga
enneaegsete vastsiindinute ravitrendi-
dest maailmas ja Eesti Perinatoloogia
Seltsi algatusel korraldatud uuringust,
millest selgusid selle patsiendiriithma
ravitulemused Eestis. Aastatel 2007-
2008 hinnati internetipohise “Vastsiin-
dinute tervise andmekogu” baasil < 32
gestatsiooninidala (GN) siindinud viga
enneaegsete laste suremust, haigestu-
mist ja ravi Eestis. Tegemist oli rahvas-
tikupohise edasivaatava uuringuga,
mis holmas 360 sel perioodil elusalt
siindinud < 32 GN enneaegset vast-
sindinut. Lapsi jalgiti esmase haig-
laravi 16puni. 90% lastest siindis III
etapi siinnitusmajas. 353 last suunati
intensiivravile, neist suri 48 (14%). 51%
lastest pddesid neonataalset haigust,
mis voib mdjutada hilisemat arengut.
Keskuste ravitaktika analiiiisil selgusid
erinevused laste hingamishéiirete
varases ravis. Uuring néitas, et vaga

enneaegseid vastsiindinuid ravitakse
Eestis aktiivselt. Laste elulemus on
korge ja varane haigestumine suur.

Neonatoloogia, sh viga enneaegsete vastsiin-
dinute intensiivravi ajalugu on lithike. Kuigi
juba 20. sajandi alguses méératles perinato-
loogia rajaja Arvo Ylpp0 enneaegsuse piiriks
stinnikaalu < 2500 g (1), oli veel 50 aastat
tagasi enneaegsete laste elulemus viike ja
edasine areng halb kogu maailmas. 1963. a
esitatud Colorado haigla andmetel elasid
< 1500 g stinnikaaluga 63 lapsest esimese
eluaasta 16puni pooled, sealjuures ilmnes
koikidel < 1000 g stinnikaaluga ellujadnud
lastel hilisem puue v0i arenguhiéire (2).
Vaststiindinu fiisioloogia tundmadppi-
mine ja intensiivravi algus 1960. aastatel
suurendas enneaegsete elulemust (3),
kuid t0i kaasa laste kroonilised tervise-
probleemid. 1967. a kirjeldas Northway
esimest korda hiperoksiast ja kopsude
kunstliku ventilatsiooniga (KKV) kaas-
nevast barotraumast tulenevat enneaegse
lapse kroonilist kopsuhaigust — bronho-
pulmonaalset diisplaasiat (4). Vaststindi-
nute ravi arenguga kujunes pediaatria uus
alaeriala neonatoloogia. 1975. aastal serti-
fitseeriti USAs esimest korda neonatoloogid
kui neonataal-perinataalmeditsiini spetsia-
listid (5).

Nitidisaegne neonatoloogia sai alguse
1980. aastatel, kui voeti suund tdenduspd-
hisele ravile. Kliiniliste mitmekeskuseliste
uuringute teerajajaks neonatoloogias on
1980. aastate 16pul USAs loodud ilikooli-
haiglate teaduskonsortsium National Insti-
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tute of Child Health and Human Develop-
ment (NICHD) Neonatal Research Nerwork.
Teadusuuringute kdrval rajati tdenduspohise
teabe kogumiseks ja intensiivravi kvaliteedi
parandamiseks neonataalsed vorgustikud (nt
Vermont-Oxford Network), kus infot saadakse
keskuste ravitulemuste vordlusel (6, 7).
1980.-1990. aastate uuringud andsid enne-
aegsete tdnase intensiivravi nurgakivid, nt
antenataalne gliikokortikoidravi ja post-
nataalne surfaktantravi hingamishéirete
profiilaktikas ja ravis, ning kitehiigieen,
KKYV aja liihendamine ja varane rinnapii-
maga toitmine nosokomiaalse sepsise enne-
tamiseks (8,9).

Perinataalabi korraldamisel on oluline
regionaliseerimine (10). Vidga enneaeg-
sete stinnituste koondamine (transport
in utero) III etapi ravivoimalustega ja
piisava enneaegsete vastsiindinute arvuga
keskustesse vihendab laste suremust (11),
kusjuures mojutavateks teguriteks
peetakse nii IIT etapi keskuste kogemust
kui ka vastsiindinu transpordi potent-
siaalset negatiivset toimet (12). Ebaktiipse
vastsiindinu transport suurendab nii sure-
muse kui ka intraventrikulaarse hemor-
raagia, respiratoorse distress-siindroomi,
avatud arteriaalse juha ja nosokomiaalse
sepsise riski (13).

21.SAJAND - VAGA ENNEAEGSETE
VASTSUNDINUTE MUUTUV RAVI
Sajandivahetuseks suurenes erakordselt
(< 28 GN) enneaegsete ja eluvdoimelisuse
piiril (< 26 GN) siindinud enneaegsete
elulemus (14, 15), kuid kontrastina niitas
hulk uuringuid muutumatuna pisivat laste
suurt haigestumist (16).

21. sajandil on laste hilisema arengu
parandamiseks voetud suund enneaegse
ebakiipse aju arengut kaitsvale ja soodusta-
vale ravile. Ndidustatud on vere madalam
hapnikukillastatus ning hiiperventilat-
siooni ohtude eest aju ja kopse kaitsev n-6
lubatud hiperkapnia. Enneaegse toit-
misel arvestatakse loote vajadusi, ldhtudes
gestatsioonivanusest. Kiire kasvu tagami-
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seks antakse toitmisel lapsele rohkelt valku
(3,5-4 g/kg/606pédev). Toestatud on KKVga
kaasnev risk lapse arengule, mistottu selle
kestust ptiititakse lithendada voi voimaluse
korral hoopis asendada varase mitteinva-
siivse pideva positiivse rohuga ventilatsioo-
niga (CPAP, Continous Positive Airway Pres-
sure) (6, 17, 18).

NIDCAP (Neonatal Individualized Deve-
lopmental Care and Assessment Program)
meetodi kasutusele votmine enneaegsete
hoolduses ja uuringud selle mdjust tdes-
tasid kérarikka, tehnilise ja impersonaalse
keskkonna negatiivset efekti lapse edasisele
arengule. Uuringutes on rohutatud vajadust
muuta vastsiindinute intensiivravi osakon-
dade suurust ja keskkonda (19). Vidga enne-
aegsete vastsiindinute niidisaegse inten-
siivravi votmesOnadeks on nn pehme ravi
(minimal handling) ja perekesksus — nii
putitakse minimeerida invasiivsete ravi-
votete ja protseduuride vajadust ning tagada
lapse ja pere psithhosotsiaalsed vajadused
vanemate osalusega haiglaravis (20, 21).
Ténapéeva vastsiindinute intensiivravi kuld-
seks standardiks on lihe pere tuba (6).

Vaatamata mérkimisvaédrsetele saavu-
tustele enneaegsete vastsiindinute inten-
siivravis ootavad vastust mitmed lahenda-
mata kiisimused: intensiiv- vOi palliatiivse
ravi pakkumise eetilised kiisimused eluvoi-
melisuse piiril stindinuile, viga enneaegsete
laste suured ravikulud, intensiivravi ldbinud
laste hilisem elukvaliteet, perede psithho-
sotsiaalne toimetulek ja lapse edasise elu
jooksul kumuleeruvad thiskonna kulu-
tused (22, 23).

VAGA ENNEAEGNE VASTSUNDINU EESTIS
1992. a voeti Eestis kasutusele WHO enne-
aegsuse kriteerium (22-36 GN) ning alus-
tati < 1000 g stinnikaaluga ja < 28 GN
vastsiindinute siinni registreerimist ja ravi.
Kiire tehnilise arengu, teadmiste ja koge-
muste tdiustumise tulemusel suurenes
< 1000 g stinnikaaluga enneaegsete varane
neonataalne elulemus aastatel 1992-2007
6%-1t 63%-ni (24).
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Praegu toimib Eestis < 34 GN enneaeg-
sete siinnituste tsentraliseerimine III etapi
stinnitusmajadesse. Kasutusel on tdnapée-
vased tdoenduspohised ravivotted: antena-
taalne gliikokortikoidravi, postnataalne
surfaktantravi, varane CPAP-ravi, KKV,
vajaduse korral kdrgsageduslik ventilat-
sioon, varane enteraalne ja parenteraalne
toitmine. Lapse hooldusprotsessis kasu-
tatakse NIDCADP-meetodi pohivotteid ja
kaasatakse lapsevanemaid. Toimib infekt-
sioonikontroll ja antibakteriaalse ravi
seire.

Eestis puuduvad perinataalsed keskused,
mistottu III astme intensiivravile ja/voi
pikemale haiglaravile kuuluvad vastsiin-
dinud tuleb transportida III etapi siinni-
tusmajadest lastehaiglate intensiivravi ja
vastsiindinute osakonda. Haige vastsiindi-
nuga vOib seega liithikese aja jooksul tege-
leda kolm meeskonda.

EESTI PERINATOLOOGIA SELTSI (EPS)
JUHTPROJEKT ,,VASTSUNDINU TERVISE
ANDMEKOGU*

Neonataalabi ravikvaliteedi ja korralduse
hindamisel peetakse iilioluliseks rahvas-
tikupdhist perinataal- ja neonataalabi
néitajate seiret. Eestis puudusid rahvasti-
kupdhised andmed védga enneaegsete vast-
sindinute ravitulemi kohta, mistottu EPS
algatas 2006. aastal juhtprojekti ,,Vastsiin-
dinu tervise andmekogu“ raames riskivast-
siindinu, sh vidga enneaegse vastsiindinu
ravitulemi hindamise.

UURIMISALUSED JA -MEETODID

Uuritavateks olid koik 2007-2008 Eestis
elusalt < 32 GN siindinud enneaegsed
lapsed. Andmed saadi ,Vastsiindinute
tervise andmekogust®, kuhu EPS t66rithma
viljatootatud kisimustiku alusel sisestasid
nelja III etapi haigla raviarstid edasivaa-
tavalt iga lapse ravijuhu andmed. Kisi-
mustik koosnes 58 tunnusest siinni, rase-
duse ja stinnituse kulu, lapse postnataalse
transpordi, haiguste, ravitoimingute ja ravi
tulemi kohta. Kogutavate tunnuste definit-

sioonid olid eelnevalt méiératletud. Andmed
stindide ja surnult siindinud vidga enneaeg-
sete vastsiindinute arvu kohta saadi andme-
piringu teel Eesti meditsiinilisest stinnire-
gistrist.

Uuringu kiitis heaks Tartu Ulikooli
inimuuringute eetika komitee. Andme-
kogu to0tas internetipdhiselt, td66s jargiti
isikuandmete kaitse ndudeid ja andmekogu
oli registreeritud Andmekaitse Inspekt-
sioonis.

Statistiline analiiiis tehti andmepake-
tiga SAS 9.1. Pidevaid normaaljaotusega
tunnuseid vorreldi Studenti t-testiga. Kui
normaaljaotuse eeldus polnud tdidetud,
kasutati rithmade keskmiste vordlemiseks
Manni-Whitney U-testi. Normaaljaotust
kontrolliti Kolmogorovi-Smirnovi kritee-
riumi abil. Tunnustevahelisi seoseid hinnati
¥>-testi voi Fisheri testi abil. Haiguste riski-
tegurite analitisil kasutati mitmest regres-
sioonanaltlisi. Statistilise tGepédrasuse
kriteeriumiks voeti p < 0,05.

TULEMUSED

Ajavahemikul 2007-2008 siindis Eestis 406
viga enneaegset vastsiindinut, moodustades
1,3% koigist siindidest (31 973). Elusalt
stindis 360 (89%) viga enneaegset vast-
stindinut, neist 324 (90%) III etapi siinni-
tusmajas ja 36 (10%) maakonnahaiglas voi
plaanimatult viljaspool haiglat.

Elusalt stindinud 360 lapsest suunati
intensiivravile 353 (98%) (vt tabel 1).
7 lapsele rakendati palliatiivset ravi nende
ddrmise ebakipsuse (22-24 GN) voi halva
prognoosiga raske haiguse tottu, koik nad
surid esimesel elupdeval.

Intensiivravile suunatud 353 lapsest suri
48 (14%), kusjuures neist 30 (63 %) last suri
varases neonataalses perioodis, 12 hilises
neonataalses perioodis ja 6 last imikueas.
Peamised surmapdhjused olid intraventri-
kulaarne hemorraagia, infektsioon ja respi-
ratoorne distress-siindroom.

Intensiivravile suunatud laste perinataal-
sed andmed, haigestumine, ravitoimingud
ja suremus rahvastikupdhiselt ning Pdhja-
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Tabel 1. < 32 GN vastsiindinute iildarv, elusalt siindinud ja intensiivravile suunatute arv ning
elulemus Eestis 2007-2008

Gestatsioonivanuse alarilhmad

enneK:clalg(;sed 22-23 24-25 26-27 28-29 30-31

<32GN GN GN GN GN GN
Elusalt ja surnult siindinud laste arv 406 20 67 81 86 152
Elusalt siindinud laste arv 360 17 55 68 79 141
% sindidest 89 85 82 84 92 93
Intensiivravile suunatud laste arv 353 15 54 65 78 141
% elussiindidest 98 88 98 96 99 100
Elulemus haiglaravilopul, laste arv 305 7 30 58 75 135
% intensiivravile suunatud lastest 86 47 56 89 96 96

Eesti ja Louna-Eesti keskustes on esitatud Ravitaktikas ilmnesid olulised erinevused
tabelis 2. Statistiliselt oluline erinevus KKV ja antibakteriaalse ravi, sh vankomt-
haigestumises avaldus bronhopulmonaalse siinravi rakendamise ulatuses ja laste ente-
displaasia (BPD) ja nekrotiseeriva ente- raalsel toitmisel. Téisenteraalne toitmine
rokoliidi (NEK) esinemises Pdhja-Eestis saavutati Pohja-Eestis ravitud lastel oluli-
ja Louna-Eestis, vastavalt 18% ja 35% selt hiljem kui Louna-Eesti lastel (vastavalt
(p < 0,001) ning 15% ja 7% (p = 0,049). 13.ja 8. elupdeval, p <0,001). Ainult rinna-

Tabel 2. < 32 GN intensiivravile suunatud vastsiindinute perinataalsed andmed, haigestumine,
ravitoimingud ja suremus esmasel haiglaravil Eestis ning P6hja-Eesti ja Louna-Eesti keskustes

Eesti Pohja-Eesti Louna-Eesti p OR (95% Cl)
Lastearv 353 232 121
Siinnikaal, keskmine + SD 1223 +£421 1250+ 418 1172 + 424 0,093
Gestatsioonivanus, keskmine + SD 28,1+2,5 28,1+2,5 28,025 0,568
Gestatsioonivanus < 26 GN 20 19 21 0,507 1,2(0,7-2,1)
Mitmikud 28 24 36 0,012 1,8(1,1-3,0)
Usasisene kasvupeetus 8 6 12 0,045 2,2(1,0-4,9)
Antenataalne gliikokortikoidravi 82 84 78 0,141 1,5(0,9-2,6)
Keisrildige 55 55 55 0,972 1,0(0,6-1,6)
Surfaktantravi 58 53 66 0,022 1,7 (1,1-2,7)
RDS 92 92 90 0,495 1,3(0,6-2,8)
BPD 36 GN,

% elulejatest 24 18 35 <0,001 2,5(1,4-4,2)
IVH I1I-IV aste 12 13 10 0,407 1,3(0,7-2,7)
Positiivse verekiilviga sepsis 28 29 26 0,464 1,2 (0,7-2,0)
NEK II-1ll aste 12 15 7 0,049 2,1(1,0-4,6)
ROP 2 [ll aste laserravi vajadusega,

% elulejatest 12 13 10 0,572 1,2 (0,6-2,6)
Avatud arteriaalse juha
medikamentoosne sulgemine 28 34 15 <0,001 3,0(1,7-5,3)
Avatud arteriaalse juha kirurgiline
sulgemine 15 16 13 0,434 1,3(0,7-2,4)
KKV vajadus 63 59 70 0,047 1,6 (1,0-2,6)
Antibakteriaalne ravi 94 91 98 0,01 5,6 (1,3-24,4)
Vankomiitsiinravi 20 15 31 <0,001 2,7(1,6-4,5)
Taisenteraalse toitmise saavutamine
(paevades) elulejatel, 11 13 8 <0,001

mediaan (25% ja 75% kvartiil) (8;17) (20; 20) (6;12)

Kojuminekul vaid rinnapiimaga
(£ rinnapiimarikastajaga) toitmine 43 52 27 <0,001 3,0(1,8-5,0)
Suremus 14 16 10 0,145 1,7(0,8-3,3)

Esitatud % lastest, kui ei ole mérgitud teisiti. p — erinevus Pohja-ja Louna-Eestivahel.
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piima toidul (koos voi ilma rinnapiimarikas-
tajata) oli kojuminekul enam lapsi Pdhja-
Eestis (vastavalt 52% ja 27%, p < 0,001).
Samas nende laste osakaal, kes kojuminekul
said osaliselt rinnapiima, oli sama.

Ravile suunatud 353 lapsest 173 (49%)
ei haigestunud lapse edasisele arengule
riski omavasse kuude haigusesse: BPD, III-
IV astme intraventrikulaarne hemorraagia
(IVH), III-IV astme periventrikulaarne
leukomalaatsia (PVL), > III astme enneaeg-
sete retinopaatia (ROP), II-IIT astme NEK,
positiivse verekiilviga sepsis. Haigestumine
ja suremus vidhenesid laste gestatsiooniva-
nuse suurenedes (vt jn 1).

324 last (90%) stindis III etapi stinni-
tusmajas: sinnitusmajas A 140 (39%),
B 78 (22%) ja C 106 (29%) last, kellest

suunati intensiivravile vastavalt 140 (100%),
76 (97%) ja 103 (97%) vastsiindinut.
Varase ravitaktika analtitisimisel selgusid
moningad erinevused (vt tabel 3). Siinni-
tusmajas A kasutati stinnijargsete hinga-
mishdéirete raviks varast CPAP-ravi enam
kui keskuses B ja C ning vdiksem oli
1. elutunnil intubeeritud laste arv vOrreldes
keskusega B. Keskusest A suunati lapsed
edasisele ravile lastehaiglasse keskmiselt
115 elutunni vanuses, neist 41% laste-
haigla intensiivraviosakonda ja 59% vast-
sindinute osakonda. Keskusest B ja C
suunati lapsed edasi keskmiselt 4 elutunni
vanuses ja peamiselt lastehaiglate intensiiv-
raviosakondadesse (vastavalt 95% ja 87%).
Stinnitusmajas A stindinud lastel oli surfak-
tantravi ja KKV vajadus kogu haiglaravi

Tabel 3. < 32 GN intensiivravile suunatud vastsiindinute varane ravitaktika, haigestumine ja
suremus esmasel haiglaravil lapse siinnikoha jérgi lll etapi naistekliinikus

11l etapi naistekliinik

A B c p OR(95% Cl)
Ravile suunatud laste arv 140 76 103
Stinnikaal, keskmine £ SD 1243 + 447 1251 +390 1193429 0,59
Gestatsioonivanus, keskmine + SD 28,1+26 28,1+24 28,2+25 0,988
10,78
Gestatsioonivanus < 26 GN 20 18 20 20,941
30,743
1<0,001 37,6(11-125)
Varane CPAP-ravi siinnitusmajas 61 4 6 2<0,001 25(10-61)
30,735 1,5(0,4-6,2)
1<0,001 4,6 (2,5-8,3)
Intubatsioon 1. elutunnil 32 68 41 20,165  1,5(0,9-2,5)
30,001 3,2(1,7-5,9)
120,001  5,3(2,8-10,1)
Surfaktantravi 41 79 63 2<0,001  2,4(1,4-4,1)
30,023 2,2(1,1-4,3)
1<0,001 4,1(2,1-7,8)
KKV vajadus 48 79 67 20,003 2,2(1,3-3,8)
30,078 1,9(0,9-3,7)
10,168 1,9 (0,7-5,1)
Ohulekkesiindroom 14 8 2 20,003 5,6 (1,6-19,2)
30,172 2,9(0,7-11,8)
L - i 10,036 1,8(1,0-3,2)
Dk ot enamprognostiselt ol woos s 0 130820
30,303 1,4(0,8-2,5)
10,426 1,4(0,6-2,9)
Suremus 14 18 9 20,187 1,7 (0,8-4,0)
30,071 2,3(0,9-5,8)

Esitatud % lastest, kui ei ole margitud teisiti.
Istatistiline erinevus keskuse A ja B vahel.
2statistiline erinevus keskuse Aja C vahel.
3statistiline erinevus keskuse B ja C vahe

j l.
“BPD 36 GN, IVH llI-IV, PVL l1I-IV, NEK II-11l, ROP 2 Il ja laserravi, positiivse verekiilviga sepsis.
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Surnute/elulejate osakaal (%)
N
(=]

o

Gestatsioonivanus (niddalates)

M Surnud M Haigus(t)ega elulejad Haigusteta elulejad

Joonis 1. Surnud laste, haigus(t)ega* ja
haigusteta elulejate osakaal esmasel
haiglaravil intensiivravile suunatud < 32 GN

vastsiindinutest.
*Uksvoienamjargnevat haigust-BPD 36 GN, IVH III-IV, PVLIII-1V,
NEK 1I-111, ROP 2 IIT + laserravi, positiivse verekiilviga sepsis

perioodil oluliselt vdiksem kui keskuses B ja
C stindinud lastel. Erineva varase ravitakti-
kaga keskuses A stindinud lastel esines sage-
damini dhulekkestindroomi kui keskuses C
(14% vs 2%, p = 0,003), kuid vdga enneaeg-
sete laste haigestumine esmase haiglaravi
jooksul ei olnud suurem kui keskuses B ja
C stindinud lastel. Vastupidi, laste osakaal,
kellel esines kas liks vOi mitu rasket, lapse
edasisele arengule riski omavat haigust, oli
keskuses A siindinud laste rithmas oluli-
selt vdiksem kui keskuses B stindinud lastel
(44% vs 59%, p = 0,036). Leitud erinevus
pusis statistiliselt olulisena mitmesel regres-
sioonanaliiiisil, kus vilistati erinevate peri-
nataalsete tegurite (soo, gestatsiooniva-
nuse, siinnikaalu, tisasisese kasvupeetuse,
mitmikraseduse, antenataalse gliikokorti-
koidravi, 1. eluminuti Apgari hinde ja sure-
muse) moju.

ARUTELU

Meie uuring esitab viga enneaegsete vast-
stindinute ravitulemi praeguse seisu Eestis.
Andmed on rahvastikupdhised ja vdimal-
davad hinnata perinataalabi regionaliseeri-
mise tulemuslikkust ning viga enneaegsete

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

vastsiindinute ravi kvaliteeti. Rahvastiku-
pohiselt kogutud andmed on usaldusvéar-
semad kui néditeks tithe keskuse kogutud
andmed, kuna kajastavad paremini lapse
elulemuse ja haigestumise véljavaateid riigi
tervishoiustlisteemis (25). Nuffieldi bio-
eetika ndukogu soovitusel peab pere, kuhu
on siindimas voi siindinud vidga enneaegne
laps, saama niitidisaegset, rahvastikupo-
hist ja pohjalikku teavet selles gestatsiooni-
vanuses enneaegse lapse ravitulemist riigis
ning seda ka eluvéimelisuse piiril siindinud
laste kohta (26).

Uuringuperioodil stindis 90% < 32
GN enneaegsetest lastest III etapi naiste-
kliinikus, mis vastab kirjanduses esitatud
enneaegsete siinnituste koondamise ulatu-
sele (14, 16, 27). Seega toimib enneaegsete
stinnituste koondumine keskustesse Eestis
tohusalt.

Koikidest < 32 GN elusalt stindinud lastest
suunati meie uuringuperioodil Eestis ravile
98%, vaid veidi vihem (88%) 22-23 GN
stindinute rithmas. MOSAIC uuringu (the
Models of OrganiSing Access to Intensive Care
for the very preterm births) andmetel stiinnitus-
tegevuse alguses elus olnud lastest suunati
< 24 GN sitndinuist ravile 0% (Holland)
kuni 80% (Poola), 24.—27. GNIil stindinuist
64% (Holland) kuni 98% (Saksamaa) ja
28.-31. GNil stindinuist 96% (Prantsusmaa)
kuni 100% (Saksamaa) (28).

2007-2008 oli Eestis intensiivravile
suunatud vidga enneaegsete vastsiindinute
elulemus esmase haiglaravi 16puks 86%,
sh eri gestatsiooninddalatel siindinutel
47-96%. MOSAIC uuringu andmetel
oli stinnitustegevuse alguses elus olnud
< 24 GN sundinud laste elulemus 0-10%,
24.-27. GNil stindinuist 42-81% ning
28.-31. GNIil stndinuist 86—-97% (28).

Seega on vidga enneaegsete vastsiindi-
nute ravile suunamine ja elulemus Eestis
suur ning seda eriti eluvéimelisuse piiril
stiindinud enneaegsete puhul. Riikide ravi-
aktiivsuse erinevused on tingitud eelkoige
erisugusest suhtumisest vdga enneaegsete
laste hilisema elukvaliteedi vdédrtustamisse.
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EURONIC uuringu andmetel erines vast-
sindinu intensiivravi l0petamine ja/vdi
piiramine riigiti suuresti, mistottu peetakse
sobimatuks soovituste tegemist teisele tihis-
konnale (29). Kiill aga rohutatakse eluvoi-
melisuse piiril sindinud enneaegse lapse
ravimahu otsustamisel individuaalse ldhe-
nemise ja kohalike juhiste vajalikkust (15).

Esimeste elupédevade ja -nddalate jooksul
on vdoimalused vdga enneaegse vastsin-
dinu hilisema elukvaliteedi ennusta-
miseks piiratud, kuid nelja neonataalse
haiguse (BPD, III-IV astme IVH, III-IV
astme PVL, > III astme ROP) pddemine
suurendab oluliselt lapse hilisema surma
vdi neurosensoorse kahjustuse riski. Uks
neist haigustest suurendab riski ebasood-
saks hilistulemiks 18. elukuul kaks korda ja
kolme haiguse pddemine kolm korda (30).
Norgemalt ilmneb negatiivne prognoos
lapse edasisele arengule NEKIi ja positiivse
verekilviga sepsise korral (31).

Eestis oli uuringuperioodil ravile
suunatud enneaegsetest vastsiindinutest
eelnimetatud haigusi pddenud laste osakaal
suur (51%) ja seda eriti < 28 GN siindi-
nute seas. 22.—25. GNil siindinud lastest
podesid peaaegu koik tihte voi enamat nime-
tatud haigust, mis piistitab kiisimuse inten-
siivravi pohjendatuse kohta selles gestat-
sioonivanuses. Samas on Rootsis leitud,
et aktiivse perinataalse ravistrateegia tule-
musel suureneb eluvdoimelisuse piiril olevate
enneaegsete elussiindide arv, paraneb lapse
siinnijargne seisund ja elulemus 1 aasta
vanuses ilma tervise- ja arenguhiéirete
osakaalu suurenemiseta (32).

< 32 GN stindinud laste varajast haiges-
tumist Eestis on raske vOrrelda teiste
riikide tulemustega, sest ravitulemid on
esitatud erinevate kohortide ja diagnoosi-
kriteeriumide alusel. Vaatamata eeltoodule
saab siiski 6elda, et Eesti viga enneaegsete
vastsiindinute haigestumine on mitmete
haiguste osas suurem. Eri maade uuringute
alusel on < 1500 g siinnikaaluga ja < 32 GN
vastsindinutel neonataalsete haiguste
esinemine jdrgmine: RDS 44-69%,

BPD 16-22%, II-III astme NEK 2-9%,
III-1IV astme IVH 3-8%, > III astme
ROP 3-5% (33-36).

Eesti keskuste varase ravitaktika analiiisil
ilmnes erinevus hingamishéirete ravis.
IIT etapi naistekliinikus A kasutati varast
CPAP-ravi enam ja vidiksem oli laste intubat-
siooni vajadus esimesel elutunnil. Samuti
oli keskuses A siindinud lastel kogu esmase
haiglaravi jooksul oluliselt vdiksem surfak-
tantravi ja KKV vajadus kui keskuses B ja
C stiindinud lastel.

21. sajandi alguses on varane CPAP-ravi
vOimsaks alternatiiviks kopsude kunstli-
kule ventilatsioonile, kusjuures ravitdhusus
sOltub lapse gestatsioonivanusest. 24. GNil
sindinud enneaegsete hingamishéirete
varasel ravil on CPAP olnud edukas 10%-1
juhtudest ja 25. GNil siindinute seas kuni
45%-1 juhtudest (37, 38). Samuti vajavad
selliselt ravitud lapsed oluliselt vihem
surfaktantravi. Loomkatsetes on tdestatud,
et CPAP-ravi hoiab alveoolid avatuna ja
soodustab surfaktandi tootmist (39).

Kuigi varase CPAP-ravi rakendamisel
tekib 0hulekkesiindroom sagedamini,
viheneb lastel KKV vajadus ja kestus ning
raskete neonataalsete haiguste osakaal jddb
samaks voi viheneb (36, 38). Vihem oluline
ei ole CPAP-ravi korral lapse ebakiipse aju
arengule negatiivset mdju omavate valulike
protseduuride ning valuravimite viiksem
vajadus vOrreldes lastega, kel on raken-
datud KKVd (40). Lopliku vastuse CPAP-
ravi vajaduse ja ohutuse kohta annavad
kiaigusolevad mitmekeskuselised uuringud.
Seni on Kkliinilises t00s tdhtis eristada need
viga enneaegsed vastsiindinud, keda voiks
edukalt aidata varase CPAP-raviga.

Kirjanduse andmeid varase CPAP-ravi
ohutusest kinnitab meie uuringu keskuste
vahelise varase ravitaktika analiis. Kuigi
viahem agressiivse raviga keskuses A stindinud
lastel esines oluliselt enam Shulekkesiind-
roomi, ei olnud neil suremus ja raskete
neonataalsete haiguste esinemine suurem.

Vaststindinute tervise andmekogu alusel
vOib perinataal- ja neonataalabi kvaliteedi
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Eestis hinnata rahuldavaks. Hésti toimib
vidga enneaegsete slinnituste keskustesse
koondamine. Viga enneaegseid vastsiin-
dinuid ravitakse Eestis aktiivselt ja laste
elulemus on suur. Suur varane haigestumine
vajab jitkuvat analtilisi. Viga enneaegsete
vastsiindinute ravi hilistulemi alusel laste
2 aasta vanuses tuleb otsustada, millises
mahus jidtkata eluvoimelisuse piiril siindinud
laste ravi. Oluline on selles patsiendiriihmas
individuaalne ldhenemine ja kohalike kisit-
lusjuhendite viljatootamine.

Perinataal- ja neonataalabi edasiseks
parandamiseks on Eestis vajalik viga enne-
aegsete vastsiindinute ravi jitkuv koon-
damine III etapi raviasutustesse ning ravi
agressiivsuse vihendamine. Oluline on peri-
nataalkeskuste loomine, et tagada loote ja
vastsiindinu tdenduspohise ravi jarjepidevus,
ning pediaatria alaeriala neonatoloogia
seadustamine eriresidentuuriga. Nuudis-
aegse kiiresti muutuva neonataalabi tingi-
mustes tuleb leida voimalus riskivastsiindi-
nute, sh viga enneaegsena siindinud laste
ravikvaliteedi jarjepidevaks seireks Eestis.

KIRJANDUS

1. Ylpp6 A. Synnytyksen aiheuttamista aivo-ja hermostovioista
keskosilla. Duodecim 1920;10-12:171-81.

2. Lubchenco LO, Horner FA, Reed LH, et al. Sequelae
of premature birth. Evaluation of premature infants of
low birth weights at ten years of age. Am ] Dis Child
1963;106:101-15.

3. Rawlings G, Stewart A, Reynolds EO, et al. Changing
prognosis for infants of very low birth weight. Lancet
1971;1:516-9.

4. Northway WH, Rosan JR, Porter DY. Pulmonary disease
following respirator therapy of hyaline membrane
disease: bronchopulmonary dysplasia. N Engl ] Med
1967;276:357-68.

5. Raju TNK. From infant hatcheries to intensive care: some
highlights of the century of neonatal medicine. In: Martin
RJ, Fanaroff AA, Walsh MC, eds. Neonatal-perinatal
medicine. 8th ed. Philadelphia: Mosby; 2006. p.3.

6. Lehtonen L. Keskosen muuttuva hoito. Duodecim
2009;125:1333-9.

7. Thakkar M, O’Shea M. The role of neonatal networks.
Semin Fetal Neonatal Med 2006;11:105-10.

8. Halliday HL. Surfactants: past, present and future.
J Perinatol 2008;28 Suppl 1:547-56.

9. Horbar JD, Rogowski J, Pisek PE, et al. Collaborative
quality improvement for neonatal intensive care.
Pediatrics 2001;107:14-22.

10. Ormisson A, Ehrenberg A. Perinataalabi
regionaliseerimine. Eesti Arst 1997;76:556-60.

11. Rautava L, Lehtonen L, Peltola M. The effect of birth
in secondary or tertiary level hospitals in Finland on
mortality in very preterm infants: a birth register study.
Pediatrics 2007;119:257-63.

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

JARELDUSED

1. < 32 GN enneaegsete vastsiindinute
intensiivravile suunamine ja elulemus
esmase haiglaravi 16puks Eestis on suur
ning seda eriti eluvéimelisuse piiril (< 26
GN) stindinute seas.

2. Viga enneaegsetena siindinud laste
varane haigestumine Eestis on suurem
kui teistes arenenud meditsiiniabiga
riikides.

3. Keskustevahelisi suuri erinevusi vastsiin-
dinute ravi lahitulemis Eestis ei ole, kiill
aga esinevad III etapi haiglate ravitak-
tikas olulised erinevused.

TANUAVALDUS

Avaldame siirast tdinu doktor Ragnar Tunellile Root-
sist ja doktor Viena Tommiskale Soomest abi eest
»Vaststindinute tervise andmekogu® viljatootamisel,
Tallinna Sotsiaal- ja Tervishoiuametile ning Tallinna
Lastehaiglale andmekogu rahastamise, professor Mati
Rahule ja Alex Baburinile epidemioloogilise ndusta-
mise ning koikidele lastele, peredele ja raviarstidele

uuringus osalemise eest.

liis.toome @lastehaigla.ee

12. Chien LY, Whyte R, Aziz K, et al. Improved outcome of
preterm infants when delivered in tertiary care centers.
Obstet Gynecol 2001;98:247-52.

13. Lee SK, McMillan DD, Ohlsson A, et al. The benefit
of preterm birth at tertiary care centers is related to
gestational age. Am J Obstet Gynecol 2003;188:617-22.

14. Bode MM, D’Eugenio DB, Forsyth N, et al. Outcome
of extreme prematurity: a prospective comparison
of 2 regional cohorts born 20 years apart. Pediatrics
2009;124:866-74.

15. Fischer N, Steurer MA, Adams M, et al. Survival rates of
extremely preterm infants (gestational age < 26 weeks) in
Switzerland: impact of the Swiss guidelines for the care of
infants born at the limit of viability. Arch Dis Child Fetal
Neonatal Ed 2009. [Epub ahead of print]

16. Tommiska V, Heinonen K, Lehtonen L, et al. No
improvement in outcome of nationwide extremely low
birth weight infant populations between 1996-1997 and
1999-2000. Pediatrics 2007;119:29-36.

17. Verder H, Bohlin K, Kamper J, et al. Nasal CPAP and
surfactant for treatment of respiratory distress syndrome
and prevention of bronchopulmonary dysplasia. Acta
Paediatr 2009;98:1400-8.

18. Fabres J, Carlo WA, Philips V, et al. Both extremes of
arterial carbon dioxide pressure and the magnitude
of fluctuations in arterial carbon dioxide pressure are
associated with severe intraventricular hemorrhage in
preterm infants. Pediatrics 2007;119:299-305.

19. Als H, Lawhon G, Duffy F, et al. Individualized
developmental care for the very low-birth-weight preterm
infant: medical and neurofunctional effects. JAMA
1994;272:853-8.

EestiArst 2009; 88(Lisa4):12-20

19



TALLINNA LASTEHAIGLA 30

20. Saunders RP, Abraham MR, Crosby MJ, et al. Evaluation
and development of potentially better practices for
improving family-centered care in neonatal intensive care
units. Pediatrics 2003;111:437-49.

21. Levin A. Humane neonatal care initiative. Acta Paediatr
1999;88:353—5‘:

22. Tommiska V, Ostberg M, Fellman V. Parental stress in
families of 2 year old extremely low birthweight infants.
Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2002;86:F161-4.

23. Rushing S, Ment LR. Preterm birth: a cost benefit
analysis. Semin Perinatol 2004;28:444-50.

24. Tellmann A, Karro H, Rudov T, Serkina V. Eesti
Medltsumlme Sunnlreglster 1992-2007. Eesti
Abordiregister 1996-2007. Tallinn: Tervise Arengu
Instituut; 2008.

25. Marlow N. Population based outcomes for high risk
newborn infants. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed
2003;88:F34-5.

26. Nuffield Council on Bioethics. Critical care decisions
in fetal and neonatal medicine: ethical issues. London:
Nuffield Council on Bioethics; 2006.

27. Kusuda S, Fujimura M, Sakuma I, et al. Morbidity and
mortality of infants with very low birth weight in Japan:
center variation. Pediatrics 2006;118:1130-8.

28. Draper ES, Zeitlin J, Fenton AC, et al. Investigating the
variations in survival rates for very preterm infants in 10
European regions: the MOSAIC birth cohort. Arch Dis
Child Fetal Neonatal Ed 2009;94:F158-63.

29. Cuttini M, Nadai M, Kaminski M, et al. End-of life
decisions in neonatal intensive care: physicians’ self-
reported practices in seven Europeans countries.
EURONIC Study Group. Lancet 2000;355:2112-8.

30. Schmidt B, Asztalos EV, Roberts RS, et al. Impact
of bronchopulmonary dysplasna, bram injury, and
severe retinopathy on the outcome of extremely low-
birth-weight infants at 18 months: results from the
trial of indomethacin prophylaxis in preterms. JAMA
2003;289:1124-9.

31. Bassler D, Stoll BJ, Schmidt B, et al. Using a count of
neonatal morbidities to predict poor outcome in extremely

SUMMARY

Short-term outcome of very low
gestational age (VLGA) infants
in Estonia

OBJECTIVES. The aim of this prospective
nationwide study was to describe the
characteristics, mortality, and morbidity of
VLGA infants born in Estonia in 2007-2008.

METHODS. The study population included
all live-born VLGA (gestational age
22+0 — 31+6) infants admitted to the
neonatal intensive care unit in Estonia in
2007-2008. The infants were followed until
discharge or death. Data for the study were
drawn from the neonatal register.

RESULTS. A total of 360 VLGA infants were
live-born, 353 (98%) were admitted to
the neonatal intensive care unit and 86%

low birth weight infants: added role of neonatal infection.
Pediatrics 2009;123:313-8.

32. Hakansson S, Farooqi A, Holmgren PA, et al. Proactive
management promotes outcome in extremely preterm
infants: a population-based comparision of two perinatal
management strategies. Pediatrics 2004;114:58-64.

33. Darlow BA, Cust AE, Donoghue DA. Improved outcomes
for very low birthweight infants: evidence from New
Zealand national population based data. Arch Dis Child
Fetal Neonatal Ed 2003;88:F23-8.

34. Stoelhorst GMS]J, Rijken M, Martens SE, et al. Changes
in neonatology: comparison of two cohorts of very
preterm infants (gestational age <32 weeks): the project
on preterm and small for gestational age infants 1983 and
the Leiden follow-up project on prematurity 1996-1997.
Pediatrics 2005;115:396-405.

35. Fanaroff AA, Stoll B], Wright LL, et al. Trends in
neonatal morbidity and mortality for very low birthweight
infants. Am J Obstet Gynecol 2007;196:147 el-8.

36. Birenbaum HJ, Dentry A, Cirelli ], et al. Reduction in
the incidence of chronic lung disease in very low birth
weight infants: results of a quality improvement process
in a tertiary level neonatal intensive care unit. Pediatrics
2009;123:44-50.

37. Finer NN, Carlo WA, Duara S, et al. Delivery room
continuous positive airway pressure/positive end-
expiratory pressure in extremely low birth weight infants:
a feasibility trial. Pediatrics 2004;114:651-7.

38. Aly H, Massaro AN, Patel K, et al. Is it safe to intubate
premature infants in the dellvery room? Pediatrics
2005;115:1660-5.

39. Mulrooney N, Champion Z, Moss TJ, et al. Surfactant
and physiologic responses of preterm lambs to continuous
positive airway pressure. Am J Respir Crit Care Med
2005;171:488-93.

40. Axelin A, Ojajdrvi U, Viitanen J, et al. Promoting shorter
duration of ventilator treatment decreases the number
of painful procedures in preterm infants. Acta Paediatr
2009;98:1751-5.

of them survived until discharge. Of the
children 51% had one or more neonatal
morbidities predicting the risk of late
neurosensory impairment. Clear hospital
differences were detected in the early
management of respiratory disorders.

CONCLUSIONS. The management of VLGA
infants in Estonia is active and their survival
rate is high. The morbidity of the infants
born in gestational weeks 22 to 25 was high
but it decreased rapidly with increasing
maturity. However, before the overall
outcome of VLGA infants can be evaluated,
the results of long-term follow-up should be
taken into consideration.
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Ampitsilliini-gentamitsiini
a penitsilliini-gentamiitsiini

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

ombinatsioonide vordlus
vastsiindinu varase sepsise ravis
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Votmesonad: vastsiindinu sepsis, ampitsilliin,
penitsilliin

T66 eesmirgiks oli vorrelda ampit-
silliini-gentamiitsiini vs penitsilliini-
gentamiitsiini kombinatsioonide klii-
nilist efektiivsust vastsiindinute varase
sepsise (VVS) ravis. Kahekeskuseline
prospektiivne klastriga juhuslikustatud
uuring hélmas kéik VVS-kahtlusega
alla 72 tunni vanused vastsiindinud.
Esimesel uuringuperioodil kasutati
ithes keskuses ampitsilliini ja teises
penitsilliini kombinatsioonis genta-
miitsiiniga. Beetalaktaamantibiooti-
kumid vahetati, kui pooled haiged olid
uuringusse liilitatud. Primaarne tulem
oli ravi ebadénnestumine (vajadus anti-
bakteriaalse ravi muutmiseks 72 tunni
jooksul) ja/vdéi surm 7 pdeva jooksul.
Soole kolonisatsiooni hinnati peri-
neumi kaape alusel. Toestatud VVSi
sagedus oli 4,9%. Ampitsilliini ja penit-
silliini skeemide vahel ei olnud erine-
vust 72 tunni jooksul antibakteriaalse
ravi vahetuse, 7 pideva suremuse ega

ravi ebadnnestumise osas. Ampitsilliin
ja penitsilliin kombinatsioonis genta-
miitsiiniga on vordselt tohusad vastsiin-
dinu varase sepsise empiirilises ravis.

Et vastsiindinute varase sepsise (VVS) klii-
nilised tunnused on mittespetsiifilised, kuid
kohene antibakteriaalne (AB) ravi vihendab
suremust (1, 2), saavad paljud vastsiin-
dinud riskitegurite esinemise korral empii-
rilist AB-ravi. Teaduslikke pohjendusi selle
kohta, millist antibiootikumide kombinat-
siooni valida, on vihe (2-4).

Hiljutine Cochrane’i tilevaade leidis
ainult kaks uuringut, mis vordlesid erine-
vate AB-ravi reziimide efektiivsust VVSi
ravis (2). Mdlemad uuringud on tehtud
ule 15 aasta tagasi ja antibiootikumidega,
mis ei ole tdnapédeval kasutusel. Hiljem on
Clark teinud USAs 128 914 vastsiindinuga
retrospektiivse uuringu, kus leidis, et tsefo-
taksiimi kasutamine VVSIi ravis on seotud
suurema surmariskiga vorreldes ampitsil-
liini-gentamiitsiini kombinatsiooniga (5).
Uuringu retrospektiivsest lilesehitusest tule-
nevalt ei olnud mitmeid mojutegureid, nagu
suurem hulgielundipuudulikkus ja teiste
raskete tisistuste hulk tsefotaksiimigrupis,
lisatud multivariantsesse analiiiisi (6).

Vaatamata toenduspohiste uuringute
puudumisele, on enamikus vaststindinute
osakondades aminogliikosiid kombinat-
sioonis ampitsilliini voi penitsilliiniga valik-
raviks VVSi korral (2, 5, 7-9). VVSi muutuv
etioloogia, kus B-grupi streptokokkide
(GBS) osakaal vidheneb ja Escherichia coli
osa suureneb, tostatab kiisimuse potentsiaal-
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setest erinevustest nende reziimide vahel.
Mitmed uuringud nii Euroopas (10, 11),
USAs (12-14) kui ka Iisraelis (9, 15)
on ndidanud gramnegatiivsete (G-neg)
mikroobide osakaalu suurenemist enneaeg-
sete vastsiindinute varase sepsise etioloo-
gias, millest tulenevalt voiks eeldada ampit-
silliini suuremat tdhusust vihemalt selles
haigete rihmas.

Antibiootikumid madjutavad soole mikrof-
loora kujunemist vastsiindinutel. Uuringud
on ndidanud seost ampitsilliini kasutamise ja
laia spektriga beetalaktamaasi produtseeri-
vate G-neg tiivede (nt Klebsiella pneumoniae)
leviku vahel, seda nii koloniseerivate kui ka
invasiivsete tiivede osas laste ja vastsiindinute
intensiivravi osakondades (16, 17). Penitsil-
liin G mojutab erinevate uuringute andmetel
vastsiindinu soole kolonisatsiooni resistent-
sete mikroobidega kdige vihem (18, 19).

HUPOTEES

Vastsiindinu varase sepsise empiirilises
ravis on ampitsilliini-gentamiitsiini ja penit-
silliini-gentamiutsiini kombinatsioonid
vordsed, hinnatud 72 tunni jooksul anti-
bakteriaalse ravi vahetamise vajaduse ja/voi
7 pdeva suremuse alusel, kuid penitsilliini-
kombinatsioonil on vidiksem mdju seede-
trakti koloniseerumisele ampitsilliiniresis-
tentsete gramnegatiivsete bakteritega.

PATSIENDID JA MEETODID

Kahekeskuseline prospektiivne juhuslikus-
tatud ravi imbervahetusega uuring korral-
dati kahes Eesti vaststindinute III astme
intensiivravi osakonnas 2. augustist 2006
kuni 30. novembrini 2007.

PATSIENDID

Uuringusse arvati kdik uuringuperioodil
hospitaliseeritud vastsiindinud, kes vajasid
varast empiirilist antibakteriaalset ravi
sepsise vOi sepsise riskitegurite (ema koorion-
amnioniit ja/vdi ema infektsiooni riskite-
gurid ja/vdi stindimine enne 35. rasedus-
nédalat) esinemise tottu ja keda ei viidud tile
teise osakonda jargneva 24 tunni jooksul.

Vilja arvati lapsed, (1) kes olid saanud
protokollist erinevat antibakteriaalset
ravi Ule 24 tunni; (2) kellel oli menin-
giidi, nekrootilise enterokoliidi, peritoniidi
kahtlus; ja (3) raske sepsise vOi septilise
Sokiga vastsiindinud, kelle ema slinni- voi
kuseteedest oli isoleeritud uuringuskeemi
suhtes resistentne mikroob.

Esimesel uuringuperioodil (02.08.2006—
20.03.2007) kasutati keskuses A gentamiit-
siini (4-5 mg/kg 24—48 tunni jirel vasta-
valt gestatsioonivanusele) ja ampitsilliini
(25 mg/kg 8—12 tunni jirel vastavalt gestat-
sioonivanusele) kombinatsiooni ning
keskuses B penitsilliin G-d (25 000 IU/kg
8-12 tunni jarel vastavalt gestatsioonivanu-
sele) koos gentamiitsiiniga (20-24). Teisel
perioodil (21.03-30.11.2007), pdrast poolte
haigete uuringusse liilitamist vahetati beeta-
laktaamantibiootikumid. Lapsi jilgiti kuni
véljakirjutamise voi 60. elupdevani.

Verekiilvid voeti saabumisel ja edasi
vastavalt kliinilisele vajadusele. Limas-
kestade kolonisatsiooni hindamiseks voeti
neelu ja perineumi kiilv saabumisel ning
edasi kaks korda nédalas.

SEPSISE DIAGNOOSIMISE KRITEERIUMID

Neonataalset sepsist (tdestatud voi kliini-
list) diagnoositi vihemalt kahe kirjeldatud
kliinilise tunnuse — hiiper- voi hiipotermia,
apnoe- vOi bradiikardiaepisoodid, suure-
nenud hapnikuvajadus, toitmishédired, kdhu-
puhitus, teadvushédired, hiipotensioon,
naha ja nahaaluskoe muutused (nt 166ve,
abstsess, sklereem) — ja vihemalt kahe
kirjeldatud vereanaliitisi muutuse — leuko-
tsttitide arv < 5000 voi > 20 000 x 109,
noorte vormide suhe leukotsiititide iildarvu
> 0,2; trombotstititide arv < 100 000 x 10%;
CRV > 10 mg/L — olemasolu korral (25).
Toestatud sepsise puhul oli lisaks kliini-
listele ja laboratoorsetele néitajatele vajalik
mikroobi isoleerimine normaalselt steriil-
sest kehavedelikust. Koagulaasnegatiivse
stafiilokoki korral oli ndoutav viljakasv vihe-
malt kahes kiilvis voi adekvaatse antibakte-
riaalse ravi rakendamine enam kui 72 tunni
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jooksul (26). Koigil teistel juhtudel hinnati
seisundit kliinilise sepsisena. Esimese 72
elutunni jooksul tekkinud sepsis defineeriti
kui varane ja koik tilejddnud kui vastsiindinu
hiline sepsis (12).

STATISTILINE ANALUUS
Uuring planeeriti ekvivalentsusuuringuna,
eeldades, et raviskeemide erinevuse 95%
usalduspiirid ei iileta * 10%. Vdimsusana-
ltsi aluseks oli 2003.—2004. a ravitud vast-
sindinute haiguslugude retrospektiivne
analiiiis, millest ilmnes, et umbes 10%
VVSiga vastsiindinutest vajas antibakte-
riaalse ravi vahetust (27). Aktsepteerides
I titbi viga < 0,05, tuli 80%-lise véimsuse
saavutamiseks hdlmata molemasse ravi-
rithma 140 vastsiindinut (28).

Statistiline analtis tehti tarkvaraga
R 2.4.0. Ravi dnnestumist vorreldi Kaplani-
Meieri kdverate alusel. Ravirthmade vord-
lemisel rakendati hierarhilisi mudeleid,
milles oli arvesse voetud keskuse ja uurin-
guperioodi moju.

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

Primaarne tulem oli ravi ebadnnestu-
mine (vajadus antibakteriaalse ravi muut-
miseks 72 tunni jooksul) ja/vdi surm 7
péeva jooksul. Erineva antibakteriaalse ravi
vajadus oli eelnevalt defineeritud jirgmiste
situatsioonidena: 1) kahtlus meningiidi
vOi intraabdominaalse infektsiooni suhtes;
2) sepsisega vastsiindinult empiirilise ravi
suhtes resistentse mikroobi isoleerimine;
3) ema urotraktist vOi siinniteedest empiiri-
lise ravi suhtes resistentse mikroobi isoleeri-
mine raske sepsisega vastsiindinul; 4) lapse
uldseisund rakendatud ravi foonil ei parane
vOi halveneb; 5) kahtlus vaststindinu hilise
sepsise (VHS) (vanus > 72 tunni) suhtes;
6) teised situatsioonid, kui raviarst pidas
Oigeks antibakteriaalse ravi vahetamist
(dokumenteeriti konkreetne pohjus).
Teisene tulem oli 28 pideva suremus ja
suremus intensiivravi osakonnas, inten-
siivravi kestus, empiirilise antibakte-
riaalse ravi kestus, vastsiindinu hilissep-
sise esinemissagedus ja antibakteriaalse
ravi vajadus, nekrootilise enterokoliidi

Hinnatud uuringusse sobivust
(n =465

Véljaarvatud (n = 182)
Eivasta uuringu kriteeriumidele

(n=180):

- vanus hospitaliseerimisel > 72 tunni
(n=37)

- eivajavarast empiirilist AB-ravi
(n=286)

- erinev AB-ravi > 24 tunni (n = 4)

+ erineva AB-ravi vajadus (n = 29)

- intensiivravi osakonnast tleviimine
< 24 tunnijooksul (n = 26)

juhuslikustatud (n = 283)

AMP pluss GEN (n = 144):

+ uuringuskeemile vastav ravi
(n=142)

- eisaanud uuringuskeemile vastavat
ravi (n = 2): kogemata PEN-ravi AMP-
perioodil (n =2)

PEN pluss GEN (n = 141):

+ uuringuskeemile vastav ravi
(n=141)

- eisaanud uuringuskeemile vastavat
ravi (n=0)

Loplik analiitis (n = 142) |

| Loplik analtiis (n = 141)

Joonis 1. Uuringu valim ja véljaarvamise pohjused.

AMP - ampitsilliin; GEN - gentamitsiin; PEN - penitsilliin
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(NEK) II-III staadiumi (29), kirurgi-
list sulgemist vajava avatud arteriaalse
juha (PDA) ja laserravi vajava vastsiindi-
nute retinopaatia (ROP) esinemine, raske
intraventrikulaarne hemorraagia (III-IV
aste) (30) ja raske bronhopulmonaalne
diisplaasia.

TULEMUSED
Uuringuperioodil hospitaliseeriti inten-
siivravi osakondadesse A ja B 465 vastsiin-
dinut. 29 neist vajasid uuringuprotokollist
erinevat antibakteriaalset ravi: 18 periope-
ratiivset profiilaktikat tsefasoliiniga, 4 NEK
ja/voi peritoniidi kahtluse téttu metronida-
sooli; 3 tsefotaksiimi meningiidikahtluse
ja 1 raske neerupuudulikkuse tottu; 1 laps
sai flukonasooli kandidiaasi tdttu. Kahele
lapsele méérati eksikombel ampitsilliinravi
perioodil penitsilliin G.

Osakonnas A jidi uuringust vilja 43% ja
osakonnas B 34% lastest.

Empiirilise antibakteriaalse ravi vajadus
oli viiksem osakonnas A [Sansside suhe

Tabel 1. Uuritute tldandmed

(OR) 3,78; 95% usalduspiirid (95% CI)
2,18-6,53], mis on ilmselt seletatav
erineva hospitaliseeritud lastekontingen-
diga. Uuringu valimi moodustavad 283
(60,9%) vastsiindinut: 142 ampitsilliini-
ja 141 penitsilliinirihmas (vt joonis 1).
Uldandmete poolest olid rihmad
sarnased, vilja arvatud kopsude mehaa-
nilise ventilatsiooni (KMYV) vajadus,
mida kasutati rohkem penitsilliini-
rihmas (OR 0,44; 95% CI 0,24-0,81)
(vt tabel 1).

PRIMAARNE TULEM

Empiirilise antibakteriaalse ravi vahetuse
vajadus oli ravirihmades sarnane: 14,2%
penitsilliini- ja 14,1% ampitsilliinigrupis
(vt tabel 2). Kaplani-Meieri kdver néitas
molema raviskeemiga peaaegu identset ravi
edukust. Antibakteriaalse ravi vahetamise
vajaduses ei esinenud erinevust keskuste
(12% keskuses A ja 15,6% keskuses B)
ega uuringuperioodide (13,5% esimesel ja
14,1% teisel perioodil) vahel.

AMP PEN
(n=142) (n=141)
Gestatsioonivanus, nadalates
Mediaan (kvartiilid) 31(27-34) 31(28-35)
> 36 nadala, n (%) 29 (20) 28 (20)
< 28 nadala, n (%) 41 (29) 34 (24)
< 26 nadala, n (%) 24.(17) 21 (15)

Siinnikaal, g
mediaan (kvartiilid)
<15019,n (%)
<1001g,n (%)
<751g,n (%)
M/N sugu, n
Apgari hinne 5. min.
KMV, n (%)
Surfaktant, n (%)
Keisrildige, n (%)
Mitmikrasedus, n (%)
Koorionamnioniit, n (%)
PROM > 16 t, n (%)
Antenataalne gliikokortikoid
Ema antibakteriaalne ravi, n (%)
raseduse ajal
siinnituse ajal

1467 (920-2553) 1500 (960-2343)

73(51,4) 72(51,1)
36 (25,4) 39(27,7)
19(13) 15(11)
78/64 85/56
6,6 +1,5 6,3+1,6
99 (70) 116 (82)
81 (56) 88(62)
77 (54) 80(57)
34 (24) 23(17)
21(15) 30(21)
25(18) 28 (20)
86 (61) 71(50)
38(27) 27 (19)
51(36) 46(33)

AMP - ampitsilIiini-?entamLitsiinireiiim; PEN - penitsilliini-gentamiitsiinireziim; KMV - kopsude mehaaniline ventilatsioon;

PROM - enneaegne lootevete puhkemine
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Tabel 2. Primaarne tulem, vastsiindinu varane sepsis ja antibakteriaalse ravi muutmise
pohjused - univariantne mudel korrigeeritud osakonna ja raviperioodi suhtes

AMP PEN Ravi erinevus
(n=142)  (n=141)  OR(95%CI)  (%;95%Cl)

Ravi ebadnnestumine, n (%) 20(14,1) 20(14,2) 1,01(0,52-1,97) 0,1(-8,1;8,3)
Ravi ebadnnestumise komponendid:

AB-ravi muutmine 72 t jooksul, n/suri 10/1 10/4 1,02 (0,40-2,59) 0,05 (-6,3;6,4)
surm 7 paeva jooksul, n (%) 11(7,7) 14(9,9) 0,76 (0,33-1,75) 2,2(-4,7;9,1)
VVS (toestatud + kliiniline), n (%) 34(23,9) 33(23,4) 1,03(0,60-1,78)
Toestatud VVS, n (%) / suri 7 p jooksul 6(4,2)/1 8(5,7)/3 0,73(0,25-2,17)

Kliiniline VVS, n (%) / suri 7 p jooksul 28(19,7)/5 25(17,7)/5 1,14(0,63-2,07)

72 t jooksul AB-ravi vahetamise pohjused, n/suri

Seisund ei parane / halveneb 5/1 4/4 NA

Meningiit voi meningiidikahtlus 3/- 4/- NA

NEK voi teised kdhudoneinfektsioonid 2/- 2/- NA

Lapsel resistentne mikroob -/- -/- NA

Emal resistentne mikroob -/- -/- NA

AB - antibakteriaalne; AMP - ampitsilliini-gentamutsiinireziim; PEN - penitsilliini-gentamdtsiinireziim; VVS - vastsiindinu varane

sepsis; 95% Cl - 95% usalduspiirid

Tabel 3. Teisesed tulemid. Gruppide vordluses on toodud Sansside suhe (Sanss

ampitsilliinigrupis penitsilliinigrupi suhtes).

AMP PEN OR (95%

(n=142) (n=141) usaldusintervall)
Varane AB > 72t (n) 64 66 0,92 (0,55-1,54)
Vasoaktiivne ravi (n) 62 65 0,88(0,48-1,60)
Hiline AB (n) 43 63 0,54 (0,33-0,87)
Toestatud hilissepsis (n, haigeid) 26 29 0,54 (0,33-1,70)
Toestatud hilissepsis (n, episoode) 32 40 0,63 (0,23-1,77)
Kolonisatsioon AMP-resistentsete 44 44 1,00(0,60-1,60)
gramnegatiivsete bakteritega (n)
Kolonisatsioon Candida’dega (n) 26 21 1,30(0,70-2,40)
Kirurgilist ravi vajav avatud arteriaalne juha (n) 12 16 0,72(0,32-1,59)
Laserravivajav enneaegsete retinopaatia (n) 14 8 1,80 (0,70-4,50)
NEK 11-111 (n) 10 8 1,70 (0,60-4,82)
IVH =1V (n) 13 16 0,78 (0,35-1,72)
BPD (n) 18 15 1,22(0,59-2,53)
Suremus IROs (n) 13 23 0,51 (0,24-1,06)
< 26.rasedusnéadalat siindinud vastsiindinute 6/24 13/21 0,18(0,05-0,67)

suremus IROs (n) / selliseid ravitud kokku (n)

AMP - ampitsilliiniriithm; PEN - penitsilliinirihm; AB - antibakteriaalne ravi; NEK - nekrootiline enterokoliit;
IVH - intraventrikulaarne hemorraagia; BPD - bronhopulmonaalne diisplaasia; IRO - intensiivravi osakond

VASTSUNDINU VARANE SEPSIS
Tdestatud VVSi sagedus oli mdlemas rithmas
sarnane (6/142 ampitsilliini- ja 8/141 penit-
silliinigrupis (vt tabel 2); vaid viga viikese
stinnikaaluga vastsiindinutel oli see penitsil-
liinigrupis sagedasem (5/39 vs 0/36).
Empiirilise antibakteriaalse ravi muut-
mise pohjused ja VVS-ravi tulemused on
toodud tabelis 2. Pédrast 72 tundi muudeti
AB-ravi veel 6 vastsindinul ampitsil-
liini- ja 18-I penitsilliinirihmas (OR 0,30;

95% CI 0,12-0,78). Peamiseks rithmade-
vahelise erinevuse pdhjuseks oli kliiniline
vOi tdestatud nosokomiaalne infektsioon
ja/voi NEK (4 vs 14 vastavalt ampitsil-
liini- ja penitsilliinirihmas, OR 0,26;
95% CI 0,084-0,82).

VVSiga lastel isoleeriti 14 mikroobi.
Ampitsilliinigrupis olid kdik 6 mikroobi-
tive tundlikud vdhemalt tthe antibakte-
riaalse skeemi komponendi suhtes, penit-
silliinirithmas ainult 3 tiive 8-st (OR 0,080;
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95% CI 0,0095-0,67). Rithmadevahelise
erinevuse pohjuseks olid 4 koagulaasne-
gatiivse staflilokoki (KONS) ja Candida
albicans’i resistentsus empiirilise antibak-
teriaalse ravi suhtes (vt tabel 2).

TEISESED TULEMID

Hinnates teiseseid tulemeid, olid molemad
ravireziimid vordsed, vélja arvatud allpool
toodud néitajate osas (vt tabel 3). Univa-
riantsel analiiiisil esines trend toestatud
G-pos nosokomiaalsete infektsioonide
viiksemale esinemissagedusele 1000 ravi-
pieva kohta ampitsilliinigrupis (9,0 vs 15,2;
RR 0,60; 95% CI 0,33-1,10), statis-
tiliselt oluline vahe oli Staphylococcus
epidermidis’e sepsise sageduses (2,7 ampit-
silliini- vs 7,6 penitsilliinirithmas; RR 0,32;
95% CI 0,19-0,55) (vt tabel 4). Multiva-
riantses segamudelite analiitisis ei olnud see
erinevus statistiliselt oluline.

Tabel 4. Varase ja hilise sepsise tekitajad

Ampitsilliinigrupis oli antibakteriaalse
lisaravi rakendamise vajadus viaiksem (31
vs 42 juhtu 100 ravipdeva kohta; OR 0,63;
95% CI 0,55-0,71).

Molemad skeemid olid tithtviisi hésti talu-
tavad ja ravimite korvaltoimeid voi labo-
ratoorseid korvalekaldeid (pdhjustatuna
vOoimalikust ravimi toksilisusest) ei kirjel-
datud kummagi raviskeemi puhul.

SOOLE KOLONISATSIOON

Gruppide vahel ei esinenud mingil ajape-
rioodil erinevust kolonisatsioonis ampitsil-
liiniresistentsete G-neg Enterobacteriacae,
KONS voi Candida Spp-ga (vt tabel 3).
Erinevus oli G-pos mikroobide liikide osas.
Ampitsilliiniga oli seotud suurem risk kolo-
nisatsiooniks S. haemolyricus’e (43/112 wvs
25/141; OR 2,225 95% CI 1,20-4,12) ja
S. hominis’ega (22/142 vs 4/141; OR 6,46;
95% CI 2,12-19,67), kuid vdiksem risk

VVS-episoodide arv (suri)

VHS-episoodide arv

Mikroorganismid AMP (n =142) PEN (n=141) AMP (n =142) PEN (n = 141)

Grampositiivsed 4.(0) 4(0) 17 28
Staphylococcus epidermidis - 3%(0) 5 14
Staphylococcus haemolyticus - - 7 4
Staphylococcus hominis - 1%(0) - 1
Muu KONS - - - 1
Staphylococcus aureus: MSSA - - 1 2
MRSA - - 1 39
Enterococcus spp. - - 3 1
Streptococcus agalactiae 4(0) - - -
Streptococcus salivarius - - -

Gramnegatiivsed 2(1) 3(2) 13 13
Acinetobacter baumannii - - 4 3
Escherichia coli 1t (0) 1(1) 2 1
Enterobacter cloacae 17 (1) 17(1) 2 2
Klebsiella oxytoca - - - 3
Klebsiella pneumoniae - - 5% 1
Pseudomonas spp. - - - 1
Stenotrophomonas spp. - - - 1
Serratia spp. - - - 1
Haemophilus influenzae - 1(0) 3 -

Seened - 1(1) 3 1
Candida albicans - 1(1) -
Candida parapsilosis - - -

KOKKU episoode 6(1) 8(3) 33 42

VVS -vastsiindinu varane sepsis; VHS - vastsiindinu hiline sepsis; AMP - ampitsilliini-gentamiitsiinireziim; PEN - penitsilliini-
gentamitsiinireziim; KONS - koagulaasnegatiivsed stafiilokokid; MSSA - metitsilliinitundlik Staphylococcus aureus;
MRSA - metitsilliiniresistentne Staphylococcus aureus;  ampitsilliiniresistentne; * penitsilliiniresistentne; * gentamiitsiiniresistentne
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kolonisatsiooniks enterokokkide (36/142
vs 55/141; OR 0,5; 95% CI 0,3-0,83),
S. aureus’e (6/142 vs 16/141; OR 0,345 95% CI
0,13-0,91) ja ampitsilliiniresistentse Acineto-
bacter spp-ga (0/142 vs 8/141; p = 0,008).

VVS-suremus oli mdlema raviskeemi
puhul sarnane (vt tabel 2), kuid nagu néha
tabelis 3, oli penitsilliinirihmas suun-
dumus suurema suremuse suunas, mis oli
statistiliselt oluline enne 26. rasedusné-
dalat stindinud enneaegsete osas. Detailne
surmapOhjuste analiilis néitas, et respi-
ratoorse distress-siindroomi suremus oli
ampitsilliinirthmas vdiksem vorreldes
penitsilliinirihmaga (3/72 vs 12/63;
OR 0,2;95% CI 0,05-0,70).

ARUTELU

Kahekeskuseline prospektiivne klastriga
juhuslikustatud efektiivsuse uuring, kus
vorreldi ampitsilliini ja penitsilliini kombi-
natsioonis gentamiitsiiniga VVSi empiiri-
lises ravis, néitas, et ravireziimid on vordsed
primaarse tulemi, s.o. antibakteriaalse ravi
vahetuse vajaduse ja/v0i varase neonataalse
suremuse osas. Algses soole kolonisatsioonis
oli mOningaid erinevusi, eriti grampositiiv-
sete mikroobidega, aga kumbki reziim ei
olnud seotud suurema ampitsilliiniresistent-
sete enterobakterite voi Candida spp. kolo-
nisatsiooniga.

Kuigi neonataalne sepsis on sage haigus
ja antibiootikumid on laialt kasutusel kdigis
vastsundinute intensiivravi osakondades, on
tehtud uuring tiks viheseid prospektiivseid
vordlevaid uuringuid sel teemal. Uuringu
tugevus on kompleksne hinnang nii antibak-
teriaalse ravi kliinilisele efektiivsusele kui
ka mojule soole mikrofloora kujunemisel.
Et oportunistlikud mikroobid voivad kolo-
niseerida sooletrakti mitmeteks kuudeks,
on nad vereringeinfektsioonide vdoimali-
kuks allikaks.

Valisime prospektiivse klastriga juhus-
likustatud uuringu, sest see vOimaldas
vaadelda raviskeemi moju kogu intensiiv-
ravi keskkonnale ja soole kolonisatsioo-
nile, mis oleks olnud voimatu individuaalse
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juhuslikustamise tingimustes, kui mdlemas
osakonnas kasutatakse samaaegselt molemat
raviskeemi. Usume, et uuringu tilesehitus ei
mojutanud 10pptulemusi, sest kogu uuringu
viltel oli skeemist erinevat antibakteriaal-
set ravi vajavate laste arv sarnane ja seega
puudus arstidel eelistus Gthe voi teise empii-
rilise ravi skeemi suhtes. Enne uuringut
olid modlemad raviskeemid osakondades ka
kasutusel.

Kui primaarse tulemi suhtes olid molemad
skeemid vOrdsed, siis teisese tulemi suhtes
esines erinevusi: S. epidermidis’e noso-
komiaalsete infektsioonide védiksem arv
ja hilise antibakteriaalse ravi vdiksem
vajadus ampitsilliinigrupis. Pohjuse-taga-
jarje suhet on siiski raske tdestada, arves-
tades hilissepsise sagedust mojutavate
tegurite suurt hulka (11, 31, 32). Multi-
variantses mudelis, mis oli korrigeeritud
hilissepsise peri- ja neonataalsete riskite-
gurite suhtes, ei olnud varase empiirilise
antibakteriaalse ravi reziim oluliselt seotud
S. epidermidis’e sepsise esinemissagedusega
(p=0,08). Meeisaavilistadavirulentsema(te)
S. epidermidis’e tive (de) levikut penitsilliin-
raviajal, mida on kirjeldatud ka mujal (32, 33).
Kahe skeemi vaheline erinevus tulenes
peamiselt tihest keskusest, kus oli ka oluli-
selt suurem kolonisatsioon KONSiga.

Teine erinevus oli alla 26. gestatsiooni-
nddalat stindinud vastsiindinute suurem
suremus penitsilliinirithmas. Ennatlikke
jareldusi siiski teha ei saa, sest meie uuringul
puudub voimsus alagruppide analiitsiks.
Tulemusi voib modjutada tdestatud VVSi
ebatlihtlane jaotumine viga viikese siinni-
kaaluga vaststindinute hulgas ja monevorra
suurem antenataalne gliikokortikoidide
kasutamine ja viiksem KMV-vajadus ampit-
silliinigrupis. See kiisimus vajab jatkuvat
selgitamist, sest sarnast suuremat suremust
penitsilliini-tobramiitsiini skeemi puhul
vorrelduna amoksitsilliini-tsefotaksiimiga on
kirjeldatud ka VVS-ravis Hollandis (25).

Meie hiipotees, et penitsilliinil on vihem
moju sooletrakti kolonisatsioonile resistentsete
G-neg mikroorganismidega, ei leidnud erine-
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valt varasematest uuringutest kinnitust (34).
Kas erinevus varases G-pos mikroobidega
kolonisatsioonis, mis esines meie uuringus,
on ka kliiniliselt oluline, vajab kinnitust
jdrgmistes uuringutes.

JARELDUSED

1. Ampitsilliini ja penitsilliini efektiivsus
vastsiindinu varase sepsise empiirilises
ravis on sarnane, molema antibiootikum-
reziimiga ebadnnestub ravi umbes 15%-1
juhtudest. Seega molemad antibiooti-
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SUMMARY

Comparison of ampicillin versus
penicillin both combined with
gentamicin in treatment of early onset
neonatal sepsis

OBJECTIVES. We aimed to compare the
clinical efficacy of ampicillin versus
penicillin, both combined with gentamicin,
in the empirical treatment of early onset
neonatal sepsis (EOS).

METHODS. We performed an open label
cluster randomised switch over equivalence
study in both Estonian third level neonatal
intensive care units by including neonates with
suspected EOS and aged of less than 72 hours.
In the first period the ampicillin regimen was
used in one unit and the penicillin regimen
was used in another unit. Beta lactam
antibiotics were switched after half the sample
size was recruited. The primary end-point was
the rate of clinical failure expressed by the
need for a change in the antibiotic regimen
within 72 hours and/or 7-day all cause
mortality. Bowel colonisation was followed
with biweekly perineal swab cultures.

RESULTS. The incidence of proven EOS
was 4.9%. Among the neonates receiving
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invasiveness. Clin Microbiol Infect 2007;13:1100-11.
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ampicillin (n = 142) or penicillin
(n = 141), change in the antibiotic
regimen within 72 hours (10/142 vs
10/141; OR 1.02; 95% CI 0.40-2.59),
7-day mortality (11/142 vs 14/141;
OR 0.76; 95% CI 0.33-1.75) and overall
treatment failure (20/142 vs 20/141;
OR 1.01; 95% CI 0.52-1.97) occurred at
similar rates. The only differences in gut
colonisation were lower number of patients
colonised with enterococci (36/142% wvs
55/141%), S. aureus (6/142 vs 16/141)
and ampicillin resistant Acinerobacter spp
(0/142 vs 8/141) in ampicillin and lower
number of those with S. haemolyticus
(43/142 vs 25/141) and S. hominis (22/142
vs 4/141) in the penicillin arm.

CONCLUSIONS. Ampicillin and penicillin
combined with gentamicin have similar
effectiveness in the empiric treatment of
neonatal EOS.
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Votmesonad: allergiahaigused, riskitegurid,
parilikkus, keskkond, lapsed

Selgitasime allergiahaiguste seoseid
parilike ja keskkonnateguritega 5-
8aastastel Tallinna lastel vanemate
tiidetud kiisimustike (n = 2383) alusel.
Eestis, kus allergiahaiguste levimus on
véaike, on nende haiguste siimptomid
seotud soo, vanemate allergiahaiguste,
rinnapiimaga toitmise kestuse, anti-
biootikumide ja paratsetamooli kasu-
tamise ning veoautoliikluse tihedu-
sega elukohas. Seost ei ilmnenud ema
hariduse, vanemate 6dede-vendade
olemasolu, varase lasteaeda mineku
ega kiitmiseks ja toiduvalmistamiseks
kasutatud kiitusega.

Allergiahaigused — astma, allergiline riniit
ja atoopiline dermatiit — on koige sagedamad
kroonilised haigused lapseeas. Tegemist on
haiguste voi pigem stiindroomidega, millel
on mitmeid eri fenotiitipe ja mille kujune-
mises on osa nii geneetilistel kui ka kesk-
konnateguritel (1).

Lapsel on suurem allergiahaiguse risk,
kui see haigus on juba tema vanemal, eriti
emal. Périlikkuse moju on seletatav nii
teatud geenidega kui ka ema ja loote vastas-
tikuse toime, rinnapiima koostise ning tihise
elukeskkonnaga (2, 3). Keskkonnategurite

osale allergiahaiguste kujunemisel osutavad
suured erinevused nende haiguste levimuses
sarnase geneetilise taustaga rahvastikuriih-
made vahel, nt linna- ja maarahvastiku voi
endise Ida- ja Lddne-Saksamaa rahvastiku
vahel (4, 5), ning allergiahaiguste maérki-
misviddrne sagenemine viimase ithe-kahe
inimpdlve viltel (6).

On leitud hulk keskkonnategureid,
millega kokkupuude, eriti esimestel eluaas-
tatel, seostub allergiahaiguste suurema voi
viaiksema levimusega. Levimuse suuren-
damist toetavate tegurite hulka kuuluvad
teatud saasteained véilisdhus, tubakasuits,
majapidamisgaas, siseruumide niiskus,
teatud ravimite (nt antibiootikumid, parat-
setamool) kasutamine, stress, teatud dieet
(rdmpstoit, palju kiillastunud rasvhappeid,
vihe puu- ja koogivilju) (7-9). Negatiiv-
seid vO0i molemasuunalisi seoseid on leitud
rinnapiima, koduloomade omamise, infekt-
sioonide, ddede-vendade olemasolu, varase
lastekollektiivi mineku, eluruumide, puu- ja
soekiitte, ema hariduse ning majandusliku
seisundiga (7, 10-13). Samas on eri uurin-
gute tulemused tipris vastukédivad (8, 13).
Ilmselt voib sama keskkonnategur eri
rahvastikurithmades ja eri tingimustes aval-
dada erinevat moju.

Eesti laste allergiahaigusete levimust
on poOhjalikult uuritud laste rahvusvahe-
lise astma- ja allergiauuringu (Inzernational
Study of Asthma and Allergies in Child-
hood, ISAAC) raames (14). Uuringus on
mdoddetud pigem allergiahaiguste simp-
tomite esinemist kui arsti pandud diag-
noose, seega ei mojuta tulemusi diagnos-
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tiline protsess. Uuringust on selgunud,
et Eesti lastel on allergiahaiguste levimus
kall vdiksem kui eakaaslastel to0stusli-
kult enam arenenud riikides, kuid suure-
nemistendentsiga (14, 15). Samas on vihe
teada allergiahaiguste riskiteguritest Eesti
lastel. T66 eesmérgiks oli ISAAC uuringu
raames selgitada allergiahaiguste seoseid
moningate parilike ja keskkonnateguriga
Tallinna lastel.

UURIMISMATERJAL JA-MEETODID

Uurisime aastail 2001-2002 lapsi Tallinna
eestikeelsete lasteaedade ja koolide neis
rihmades voi klassides, kus enamik lapsi
olid 6—7aastased. Laste vanemad vastasid
kirjalikult uuringu ISAAC standardsele
kiisimustikule lapse astma, allergilise riniidi
ja atoopilise dermatiidi simptomite ning

Tabel 1. Uuringus kasutatud allergiahaiguste
simptomite definitsioonid kiisimustiku alusel

Maoiste Seletus

Vilisev hingamine Viimase 12 kuu jooksul esinenud
vilinaid ja kiuneid hingamisel.
Viimase 12 kuu jooksul esinenud
vilinaid ja kiuneid hingamisel + elu
jooksul diagnoositud astma.
Rinokonjunktiviit Viimase 12 kuu jooksul ilma
kilmetus- voi viirushaiguseta
esinenud aevastamishooge,
vesist nohu voi tugevat
ninahingamistakistust, millega
kaasnes silmade siigelus ja punetus.

Viimase 12 kuu jooksul ilma
kiilmetus- voi viirushaiguseta
esinenud aevastamishooge,
vesist nohu voi tugevat
ninahingamistakistust vahemalt
tihel kuul aprillist augustini.

Viimase 12 kuu jooksul vahemalt
6 kuul esinenud siigelevat
|66vet kiitinar- voi polvedndlas,
hiippeliigese kohal, tuharatel,
kaelal voi korvade ja silmade
imbruses.

Astma

Sesoonne riniit

Siigelev 166ve

Tabel 2. Vastanute soo- ja vanusjaotus

Vanus aastates Txg‘:l‘(';%d I_\F:?I'?;/‘:)
5 17 (1,5) 22(1,8)
6 461 (39,8) 473(38,6)
7 622 (53,7) 646 (52,8)
8 59 (5,1) 83(6,8)
Kokku 1159 1224

diagnoositud astma kohta (kasutatud defi-
nitsioonid on esitatud tabelis 1) ning kiisi-
mustikule périlike ja eluviisiga seotud tegu-
rite kohta. 2786 kilisimustikust tagastati
tdidetult 2388 (85,7%), 1oplikult analiii-
siti 2383 lapse andmeid, kelle vanus oli
5-8 aastat. Neist enamik (92,4%) olid 6—
Taastased ja 48,6% tidrukud (vt tabel 2).

Andmete sisestamiseks ning sisestusvi-
gade ja vastuolude kontrollimiseks kasuta-
sime andmeohjesiisteemi Visual FoxPro 6.0,
statistiliseks analtilisiks statistikapaketti
Stata 8.0. Levimuse vordlemiseks rithmiti
kasutasime Sansisuhet (OR) koos 95%
usaldusvahemikuga (CI), mida logistilise
regressiooni mudelites kohandasime soole ja
teistele olulistele teguritele. Uuringu tege-
miseks andis loa Tallinna meditsiiniuurin-
gute eetikakomitee.

TULEMUSED

Allergiahaiguste simptomite ja nende
vOimalike mdjurite levimus vastanutel on
esitatud tabelis 3.

Siimptomitevahelised seosed. Vihe-
malt iks allergiahaiguse simptom — vilisev
hingamine, rinokonjunktiviit vdi stigelev
166ve — esines 23,6 % -1 lastest. Neist 17,4%-1
esines lihel ajal vihemalt kaks siimptomit
(vt jn 1). Viliseva hingamise kaebusega
lastest esines veel vihemalt ks allergia-

Rinokonjunktiviit

N

Vilisev hingamine Siigelev 166ve

Joonis 1. Allergiahaiguste siimptomite
levimus (%).
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Tabel 3. Allergiahaiguste siimptomite ja voimalike mojurite levimus kiisimustikule vastanutel

Jah Ei Teadmata

Arv (%) Arv (%) Arv (%)
Vilisev hingamine 230 (9,7) 2118 (88,9) 35 (1,5)
Astma 56 (2,4) 2011 (84,4) 316 (13,3)
Rinokonjunktiviit 112 (4,7) 2241 (94,0) 30 (1,3)
Sesoonne riniit 176 (7,4) 2136 (89,6) 71 (3,0)
Siigelev l66ve 322 (13,5) 1910 (80,2) 151 (6,3)
Emal astma 80 (3,4) 2152 (90,3) 151 (6,3)
Emal allergiline riniit 358 (15,0) 1906 (80,0) 119 (5,0)
Emal atoopiline dermatiit 289 (12,1) 1998 (83,8) 96 (4,0)
Isal astma 62 (2,6) 2132 (89,5) 189 (7,9)
Isal allergiline riniit 264 (11,1) 1959 (82,2) 160 (6,7)
Isal atoopiline dermatiit 191 (8,0) 2036 (85,4) 156 (6,6)
Emal korgharidus 964 (40,5) 1385 (58,1) 34 (1,4)
Vanemad 6ed-vennad 979 (41,1) 1290 (54,1) 114 (4,8)
Lasteaed < 3 avanuses 855 (35,9) 1495 (62,7) 33 (1,4)
Rinnapiimatoidul >3 k 1322 (55,5) 1042 (43,7) 19 (0,8)
Kass kodus 1. eluaastal 317 (13,3) 2055 (86,2) 11 (0,7)
Kass kodus viimasel aastal 564 (23,7) 1810 (76,0) 9 (0,4)
Koer kodus 1. eluaastal 661 (27,7) 1713 (71,9) 9 (0,4)
Koer kodus viimasel aastal 596 (25,0) 1777 (74,6) 10 (0,4)
Antibiootikumid 1. eluaastal 808 (33,9) 1449 (60,8) 126 (5,3)
Paratsetamool 1. eluaastal 1517 (63,7) 792 (33,2) T4 (3,1)
Paratsetamool viimasel aastal 1982 (83,2) 366 (15,4) 35 (1,5)
Ema suitsetas 1. eluaastal 264 (11,1) 2094 (87,9) 25 (1,2)
Ema suitsetab praegu 574 (24,1) 1796 (75,4) 13 (0,6)
Isa suitsetab praegu 999 (41,9) 1335 (56,0) 49 (2,1)
Gaasipliit 675 (28,3) 1687 (70,8) 21 (0,9)
Puupliit 261 (11,0) 2101 (88,2) 21 (0,9)
Elektripliit 1703 (71,5) 659 (27,7) 21 (0,9)
Keskkiite 1468 (61,6) 895 (37,6) 20 (0,8)
Puu-/séekiite 650 (27,3) 1713 (71,9) 20 (0,8)
Elektrikiite 543 (22,8) 1820 (76,4) 20 (0,8)
Kodutéanaval sageli veoautod 986 (41,4) 1375 (57,7) 22 (0,9)

simptom 30,9 % -1, rinokonjunktiviidi esine-
misel 51,1%-1 ja siigeleva 166be esinemisel
24,5%-1 lastest. Seega oli iga allergiahai-
guse esinemine seotud teiste allergiahai-
guste esinemisega. OR viliseva hingamise
ja rinokonjunktiviidi koosesinemiseks oli
3,28 (95% CI 1,99-5,42), vilinatel ja stige-
leval 166bel vastavalt 2,08 (1,46-2,96) ning
rinokonjunktiviidil ja stigeleval 166bel 3,90
(2,51-6,05).

Sugu. Diagnoositud astma oli sagedam
poistel, kuigi viliseva hingamise esinemissa-
geduses olulist soolist erinevust ei ilmnenud
(vtjn 2). Nimelt oli vilinakaebusega poistest
saanud astma diagnoosi 29,7%, aga tidruku-
test vaid 17,6%; OR = 1,97 (1,03-3,76). Stige-
levat 166vet esines sagemini tiidrukutel.

Parilikkus. Astma, allergilise riniidi ja
atoopilise dermatiidi simptomite olulisim
riskitegur oli mone nimetatud haiguse, eriti
aga sama haiguse esinemine vanemal (vtjn 3).
Tugevaim oli seos ema astma ja lapse astma,
eriti ema ja tlitre astma vahel: kui tiidrukutel,
kelle emad ei pddenud astmat, oli astma
levimus 1,2%, siis astmaatikutest emade
titardel 20%; OR = 21,4 (7,71-59,53).
Kohaldamine keskkonna oluliste riskite-
guritega ei muutnud oluliselt tdheldatud
seoseid.

Keskkond ja eluviis. Allergiahaiguste
riski suurendasid vanema (eriti ema) suit-
setamine, antibiootikumide ja paratseta-
mooli tarvitamine lapse ravimiseks ning
sage kokkupuude veoautode heitgaasidega
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15,1
12 12
10,5
Q 8,8
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" 8 83
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£
> 6,5
[
- 5,5
4 3,9 B
3,1
1,6
° I
Vilisev Astma Rino- Sesoonne  Siigelev
hingamine konjunktiviit  riniit loove
OR 0,82 0,49 0,70 0,76 1,28
(95% CI) (0,63-1,08) (0,28-0,86) (0,47-1.02) (0,56-1,04) (1,01-1,62)

W Tidrukud Poisid

Joonis 2.A|Iergiahai?uste siimptomid
tudrukutel ja poistel: levimus ja Sansisuhe
(OR) koos 95% usaldusvahemikuga (CI).

20

15

10

OR (95% CI)

Vilisev Astma Rino- Sesoonne  Siigelev
hingamine konjunktiviit  riniit lodve
Emaastma Emaallergiline riniit = Emaatoopiline dermatiit

Isaastma = lIsaallergilineriniit = Isaatoopiline dermatiit

Joonis 3. Laste allergiahaiguste siimptomite
seos vanemate haigustega: Sansisuhe (OR)
koos 95% usaldusvahemikuga (ClI).

(vt tabel 4). Riski vdhendas iile kolme kuu
kestnud rinnapiimaga toitmine. Uuritud
tegureist ei mojutanud allergiahaiguste
esinemist kiitmiseks ja toiduvalmistami-
seks kasutatud kutus, vanemate d0dede-
vendade olemasolu, varane lastekollektiivi
minek ega koduloomad (v.a negatiivne
seos kodus oleva kassi ja suvise riniidi
vahel).

Ema suitsetamine lapse esimesel eluaastal
ja viimase aasta jooksul olid tihedasti
seotud nagu ka paratsetamooli kasutamine
imikueas ja viimasel aastal, seetdttu vaata-
sime neid vastavalt mudelis tihise tegu-
rina. Parast kohandamist osutus ndrgemaks
paratsetamooli kasutamise ja veoautoliik-
luse seos simptomitega (vt tabel 5).

Riskitegurite moju oli poistele ja tiidru-
kutele tldiselt sarnane ning seetdttu kasu-
tasime 10plikus mudelis suurema véimsuse
huvides poiste ja tiidrukute andmeid koos
(vt tabel 5). Erandina esines ainult poistel
tle kolme kuu kestnud rinnapiimaga toit-
mise korral harvemini astmat (OR = 0,41;
0,20-0,85) ja rinokonjunktiviiti (OR = 0,57;
0,34-0,98). Samas esines ema suitseta-
mise ja viliseva hingamise vahel tidru-
kutel tugevam seos (OR = 2,79; 1,77-4,39)
kui poistel (OR = 1,67; 1,09-2,54) ning
astmaga ilmnes seos ainult tidrukutel
(OR = 6,155 2,04-18,58).

ARUTELU

Meie uuringu eeliseks on suur uuritavate arv
ja standardse rahvusvaheliselt valideeritud
metoodika kasutamine. Samas on kisitlusel
pOhineva levimusuuringu voimalused riski-
tegurite hindamisel piiratud. Sageli pole
voimalik selgitada, kas uuritav tegur eelnes
haigestumisele vOi oli sellest tingitud (nt
valtimistaktika). Ka selge ajalise jargne-
vuse korral (parilikkus, imikuea tegurid)
on probleemiks tihelepanu ja milu valiku-
lisus — teatud haigusega lapse vanem mérkab
ja méletab tdendoselt paremini nende tegu-
rite esinemist, mida ta peab lapse haigusega
seotuks. Seetdttu ei saa sageli teha jareldusi
leitud seoste pdhjuslikkuse kohta.

Mitme allergiahaiguse simptomid
esinesid sageli koos. Seega on tihe allergia-
haiguse esinemine seotud teise allergiahai-
guse esinemisega. Seda seost ei saa sele-
tada ainult atoopiaga. Varasemas uuringus
Tallinna koolilastel, milles kasutasime
sama kiisimustikku, esines viliseva hinga-
mise korral lastel positiivseid nahatorketeste
26%-1, rinokonjunktiviidi korral 36%-1 ja
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stigeleva 160be korral 23%-1 (16). Seega on
simptomite omavaheline seos tugevam kui
seos atoopiaga. Viimastel aastatel on leitud
muidki astma, allergilise riniidi ja atoopi-
lise dermatiidi Githiseid patomehhanisme,
nt filagriini geeni mutatsioonidest tingitud
barjdarifunktsiooni puudulikkus (17).

Lapseeas esineb astmat tildiselt poistel
sagedamini kui tidrukutel (8, 18), nii
meiegi uuringus. Tegemist voib olla tdelise
erinevusega haiguse levimuses, aga ka
selle sagedama diagnoosimisega poistel,
astmale iseloomulikku vilisevat hingamist
poistel oluliselt sagedamini ei esinenud.
ISAACI uuringutes Saksamaal ja Belgias
leiti samuti, et sarnaste siimptomite korral
on astma diagnoosimine poistel tdendosem
kui tiidrukutel (18, 19). Voimalik, et astma-
stindroomi fenotiilipide soolised erinevused
sunnivad poiste puhul kergemini astma
diagnoosile mdtlema.

Allergiahaiguste simptomeid esines
sagemini samu haigusi pddevate vane-
mate lastel. ISAACIi uuringute riikides, kus
astma levimus on suurem kui Eestis, on
seos laste ja vanemate astma vahel olnud
ndrgem (OR 2,6-4,1) (12). Suurbritan-
nias leiti hiljutises uuringus vanemate ja
laste astma vahel ndrgem seos kui varase-
mates uuringutes (20). Arvatakse, et astma
sagenemine on toimunud eelkdige péri-
liku eelsoodumuseta laste arvelt — need
on lapsed, kellel tiks v3i kaks pdlvkonda
tagasi oleks olnud viga viike astmarisk.
Oletatakse, et astma praegust sagenemist
pohjustavad keskkonnategurid mojuvad
eelkdige teatud geneetilise tausta korral,
mis erineb varasemate “endeemilisemate”
astmavormidega seotud genotiibist (1).
Tugev seos vanemate ja laste astma vahel
meie uuringus osutab, et uute “epidee-
miliste”, teiste keskkonnategurite ja spet-
siifilise geneetilise taustaga seotud astma
vormide osakaal on Eestis vdiksem kui
suurema astmalevimusega maades.

Eluviisi ja keskkonnaga seotud tegureist
leidsime seose antibiootikumide ja paratse-
tamooli kasutamise, passiivse suitsetamise

ning veoautoliikluse sagedusega elukoha
lahedal. Antibiootikumide kasutamine (eriti
imikueas) on tuntud allergiahaiguste riski-
tegur, mida voib seostada mojuga imiku
seedetrakti mikrofloorale, aga ka sellega,
et allergilistele lastele méiédratakse sageda-
mate respiratoorsete kaebuste tottu rohkem
antibiootikume. Seega v0ib antibiooti-
kumide kasutamine olla infektsioonide
marker. Hiljutises edasivaatavas uuringus
oli antibiootikumide kasutamine esimesel
eluaastal seotud atoopilise sensibiliseeru-
misega Eesti, mitte aga Rootsi lastel (21).
Seejuures kasutati Eestis antibiootikume
rohkem ja enamik lastest sai laiatoimelisi
antibiootikume, samas kui Rootsis kasu-
tati peamiselt penitsilliini, mis voib selgi-
tada seose erinevust antibiootikumide
kasutamise ja allergiahaiguse vahel Eestis
ja Rootsis.

Paratsetamooli seost allergiahaigustega
seletatakse eelkdige tema hingamisteede
antioksiidandi glutatiooni taset langetava
toimega (9). Meie uuringus ei olnud seos
paratsetamooli ja allergiandhtude vahel
enam nii viljendunud pérast kohandamist
teiste oluliste riskiteguritega. On voimalik,
et selles rithmas ei ole paratsetamooli kasu-
tamine iseseisev riskitegur, vaid kaasnev
tegur seoses antibiootikumide kasutami-
sega respiratoorsete infektsioonide korral.
Voib aga ka oletada, et pered, kus putitakse
kasutada vihem ravimeid, erinevad lisaks
mingite muude eluviisiga seotud tegu-
rite, nt toitumis- voi koristamisharjumuste
poolest, mis voib olla tegelik pdhjus leitud
ravimite kasutamise ja allergia vahelise
seose varjus.

Kestvam toitmine rinnapiimaga oli
kaitsev tegur ainult poiste puhul ja passiivne
suitsetamine riskiteguriks peamiselt tiidru-
kutel. Arvatakse, et tidrukud on keskkon-
nategurite, sealhulgas tubakasuitsu suhtes
tundlikumad kui poisid (22). Uuringus
Eesti tdiskasvanute seas leiti sagedasi kroo-
nilise bronhiidi néhte just naistel ja tdhel-
dati, et passiivne suitsetamine on neil
oluline riskitegur (23, 24).
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Mirkimisvddrne on, et meie uuringus
ei olnud allergiahaigustega seotud mitmed
arenenud to0stusriikide uuringutes leitud
riski- vOi kaitsetegurid: vanemate ddede-
vendade olemasolu, varane lastekollektiivi
minek, ema haridus, toiduvalmistamiseks
vOi kiitmiseks kasutatud kitus (7, 10, 11).
Jérjekindlat seost ei ilmnenud koduloomade
omamisega. Eri rahvastikurithmades voivad
domineerida allergiahaiguste eri fenotiitibid,
millel on erinevad riskitegurid. Varasemas
uuringus niitasime, et vilisevat hingamist
kaebavatel koolilastel on Eestis atoopi-
list sensibiliseerumist ja bronhide hiiper-
reaktiivsust harvemini kui Rootsis (25).
Seega voiks riskitegur, mis toimib sensibi-
liseerumisele vOi bronhide hiiperreaktiiv-
susele, mojutada astmalevimust Rootsis
rohkem kui Eestis.

Allergiahaiguse levimusega seostuv tegur
ei pruugi olla sellega pdhjuslikus seoses,
vaid vOib iseloomustada teatud eluviisi,
mille mdni teine komponent mojutab selle
haiguse levikut. Eri rahvastikurithmades ei
pruugi need tegurid olla seotud sama eluvii-
siga. SOe- vOi puukiite vihendas allergiahai-
guste riski Saksamaal (11), aga mitte meie
uuringus. Voib oletada, et puukiite on meil
ja Saksamaal seotud kiillaltki erineva eluvii-
siga. Samuti ei pruugi ema haridus meil
olla seotud sama eluviisiga kui to6stuslikult
enam arenenud riikides.

Mitme teguri koosesinemine vdib nende
moju allergiahaiguste kujunemisele muuta.
T60stuslikult enam arenenud riikides vane-
mate 0dede-vendade olemasolu vdi varane
lastekollektiivi minek ildiselt vihendab
allergiahaiguste riski (10). On leitud, et
Eesti imikutel, erinevalt enam arenenud
toostusriikide lastest, koloniseerub seede-
trakt kiiresti parast siindi laktobatsillidega,
mis soodustab immuunstiisteemi kiipsemist
ja kaitseb allergia vastu (26). Sellise tugeva
immuunsiisteemi mojutamise korral varases
eas ei pruugi hilisemad mikrobiaalsed moju-
tused O0dede-vendade voi lastekollektiivi
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varase mineku ndol enam olulist lisakaitset
pakkuda. Samas saab just sellisel juhul riski-
teguriks olla soole mikrofloorat kahjustavate
antibiootikumide kasutamine.

KOKKUVOTE JA JARELDUSED
Allergiahaiguste riskiteguriteks Tallinna
lastel osutusid teise allergiahaiguse esine-
mine, sugu ja péarilikkus, keskkonnate-
guritest aga lihiajalisem rinnapiimaga
toitmine, passiivne suitsetamine, antibioo-
tikumide ja paratsetamooli kasutamine ning
tihe veoautode liiklus elukohas. Mitmete
arenenud to0stusriikide uuringutes leitud
riski- voi kaitsetegurite toime puudumine
meie uuringus osutab, et eri rahvastiku-
rihmades vdivad allergiahaiguste riskite-
gurid erineda.

Haiguste riskitegurite uurimise eesmérk
on eelkdige leida vdoimalusi nende haiguste
ennetamiseks. Pereanamneesi alusel saab
tuvastada vaid osa tulevastest allergiku-
test, seetdttu peavad ennetusmeetmed
sobima kogu rahvastikule. Seega peavad
nad olema ohutud, kergesti teostatavad,
koigile sobivad ja odavad. Meie uuringust
tulenevad soovitused on kooskdlas nii nende
kriteeriumitega kui ka tervislike eluviiside
uldiste pohimotetega: 1) toita last rinnaga;
2) viltida passiivset suitsetamist; 3) mitte
kasutada pdhjendamatult laia toimespekt-
riga antibiootikume ja 4) hoida veoautode
liiklus eemal elurajoonidest. Lisaks vdib olla
otstarbekas piirata paratsetamooli kasuta-
mist, kuid selle meetme tohusus ja sobivad
alternatiivid vajavad lisauurimist.
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Luu- ja liigeseinfektsioonide

tekitajad lastel

Matis Martson — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: osteomiieliit, septiline artriit,
tekitajad, ravimitundlikkus

To6 eemiargiks oli analiiiisida laste
luu- ja liigesepdletike tekitajaid ning
nende ravimitundlikkust. Analiiisiti
koiki positiivseid kiilve, mis olid voetud
2000. aasta jaanuarist kuni 2009. aasta
augustini Tallinna Lastehaiglas hema-
togeensete luu- ja liigeseinfektsiooni-
dega ravil viibinud patsientidelt. Teki-
tajad isoleeriti ja ravimitundlikkus
maéaarati Pohja-Eesti Regionaalhaigla
mikrobioloogia laboris. Ule aastaste
laste grupis (n = 28) olid haigustekita-
jateks valdavalt oksatsilliinitundlikud
stafiilokokid (86%). Noorematelt lastelt
isoleeriti (n = 18) stafiilokokid 61%-1
juhtudest. Nende seas ka iiks metitsil-
liiniresistentne Staphylococcus aureus.
Lisaks isoleeriti veel streptokokke,
Klebsiella oxytoca ja Pseudomonas
aeroginosa. Ule aastastel patsientidel
on luu- ja liigeseinfektsioonide korral
tohus monoteraapia oksatsilliiniga.
Imikutel esinev tekitajate paljusus
digustab laiema toimespektriga anti-
bakteriaalset ravi.

Age osteomiieliit ja septiline artriit on
bakteriaalsed pdletikud, mis lastel levivad
tavaliselt hematogeenselt ja eeldavad bakte-
reemia olemasolu. Infektsiooniviratiks
voib olla kahjustunud nahk, aga ka limas-
kestade vOi nina-neelu pdletikulised prot-

sessid. Vastsiindinutel peetakse selleks
sageli dralangemata nabakonti voi veresoo-
nesiseseid kantiile.

Haiguskolle areneb tavaliselt esmalt
pikkade toruluude metafiiiisis, harvem voib
primaarne kolle tekkida toruluude epifiitisis
vOi lameluudes. Tutpilise metafiisaarse
kolde edasine levik sdltub patsiendi vanu-
sest ja liigese tiilibist. Suurematel lastel
levib poletik tavaliselt Haversi ja Volkmani
kanaleid kaudu luutimbrise alla, tekitades
seal subperiosteaalse abstsessi, mis vOib
hiljem pehmetesse kudedesse ldbi murduda.
Kui luumetafiitis asub osaliselt liigesed0ne
sees (eg. puusa-, polve- ja kiilinarliiges), on
voimalik poletiku levik otse liigesesse. Tava-
liselt moodustab kasvu- ehk epifiisaarplaat
dgedale infektsioonile tdokke. Erandiks on
viikelapsed, kellel kasvuplaati libivad vere-
sooned (eg. puusaliigeses) voivad olla infekt-
siooni leviku kanaliks.

Seega vOib osteomiieliit teatud tingi-
mustel levida epifiisaarsele ja/voi tekitada
sekundaarse septilise artriidi. Peetakse
voimalikuks ka primaarset siinoovia hema-
togeenset infitseerumist. Ka otsene trauma,
liigesesisesed stistid ja artroskoopilised
protseduurid voivad olla infektsiooni alli-
kaks sarnaselt tdiskasvanutega.

Luu- ja liigeseinfektsiooni kliiniline pilt
ja haiguse prognoos on viimasel sajandil
suuresti muutunud. 20. sajandi esimesel
poolel suri selle tottu iile kolmandiku ravile
joudnud lastest (1), imikute suremus oli
veelgi suurem (2). Antibiootikumide kasu-
tuselevott vihendas suremust mérkimis-
véadrselt. Esiplaanile tousis putidlus vara-
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jase diagnostika ja adekvaatse kirurgilise
raviga hoida dra podletikulise turse survest ja
haigustekitajate proteoliititiliste enstiimide
toimest kasvuplaadis ja liigesekdhres kuju-
nevaid péérdumatuid muutusi.

20. sajandi 1opul tdheldati arenenud
maades luu- ja liigeseinfektsioonide epide-
mioloogias jarske nihkeid. Vdhenes mérgata-
valt haiguse esinemissagedus, kuid suurenes
selle ebatiiipiliste vormide osakaal. Sage-
nenud aladgedad ja primaarselt kroonilised
osteomiieliidivormid (3) vdivad hoolimata
viga tagasihoidlikust kliinilisest avaldumi-
sest kutsuda hiljem esile markimisvaarseid
tugielundkonna deformatsioone (4, 5).

Suureks abiks luu- ja liigeseinfekt-
sioonide patogeneesi mdistmisel ja nende
haiguste varajases diagnostikas on olnud
magnetresonantstomograafia kasutusele-
vott. Haiguskolde varajane tédpne lokali-
seerimine vOimaldab asjakohase raviga dra
hoida luukoe lagunemist ja loob eeldused
patsiendi tdielikuks tervistumiseks. Asjako-
hane ravi koosneb peaasjalikult kaalutletud
kirurgilisest ja antibakteriaalsest ravist.

Agedatel juhtudel peaks tdnapdevaste
arusaamade kohaselt alustama kohe pérast
diagnoosi plstitamist ja koldest kilvide
vOtmist antibiootikumide veenisisest manus-
tamist suurtes annustes nagu sepsise korral
tavaline. Ravimi valikul on oluline teada
tdendolisi haigustekitajaid ja nende ravimi-
tundlikkust. Tekitajad on olulisel méiéral
soltuvuses piirkonna elanikkonna elulaa-
dist, etnilise koosseisust, kaasnevate haiguste
esinemissagedusest, aga ka vaktsineerimiste
korraldusest populatsioonis. Tekitajate, eriti
haiglainfektsioone tekitavate mikroobide
ravimitundlikkus voib aja jooksul muutuda.

Teadaolevalt ei ole Eesti laste luu- ja
liigeseinfektsioonide tekitajate ja nende
ravimitundlikkuse kohta uurimusi aval-
datud. Balti lastekirurgide konverentsil on
esitatud ja teesidena publitseeritud ette-
kanne Tartu Ulikooli Kliinikumi laste-
kirurgia osakonnas aastatel 1980-1993
osteomiieliidiga ravil viibinud patsientidelt
isoleeritud haigustekitajatest ja nende ravi-

mitundlikkusest. Saadud andmete alusel
andsid autorid ka soovitused ratsionaalseks
empiiriliseks antibakteriaalseks raviks (6).
Leiti, et tile aasta vanustel lastel on valdavalt
tekitajaks Staphylococcus aureus ja oksatsil-
liini monoteraapia on vorreldes teiste kirjan-
duses pakutavate raviskeemidega piisavalt
tohus. Alla aastaste patsientide rithmas
ei lubanud viike juhtude arv ja tekitajate
paljusus selgeid jareldusi teha.

Uleilmselt muutunud haiguse epide-
mioloogia, aga ka muutused Eesti inimeste
elulaadis (sh uute vaktsiinide kasutusele-
vott) loob vajaduse viarskema teabe jérele.
Kiesoleva t66 eesmargiks on luu- ja liigese-
infektsioonide tekitajate ning nende ravimi-
tundlikkuse analiiiis aastatel 2000—-2009 ja
vordlus 1981.—1993. aastal kogutud andmes-
tikuga.

UURIMISMATERJAL JA-MEETODID

Tegemist oli retrospektiivne uuringuga.
Vaatluse all olid 2000. aasta algusest kuni
2009. aasta augustikuuni Tallinna Laste-
haiglas septiliste luu- ja liigeseinfektsioo-
nidega statsionaarsel ravil olnud lastelt
isoleeritud haigustekitajad ja nende ravimi-
tundlikkus. Uuringusse kaasati vaid hema-
togeense leviku ning dgedate ja aladge-
date haigusvormidega patsiendid, kellel
oli tekitaja isoleeritud haiguskoldest ja/voi
verest. Haigustekitajad isoleeriti ja ravi-
mitundlikkus méérati rutiinse protseduu-
rina Pohja-Eesti Regionaalhaigla mikro-
bioloogia laboris.

Tulemuste analtiisimisel on kasutatud
ajaloolise vordlusrihmana andmestikku
Tartu Ulikooli Kliinikumi lastekirurgia
osakonnas 1981.-1993. aastal septilise
artriidi voi osteomiieliidiga statsionaarsel
ravil olnud patsientidelt haiguskoldest
voetud kiilvidest.

Haigustekitajate jaotust vanuseriithmiti
vordluses varasema materjaliga analtitsiti
Fisheri tidpse testi abil, kasutades Bonferroni
korrektsiooni: testitulemust pidasime oluli-
seks juhul, kuip < o/ n, kus o on olulisusnivoo
ja n on testide arv (p < 0,05 /4 = 0,0125).
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Uuritud ajavahemikul viibis Tallinna
Lastehaiglas dgeda ja aladgeda hemato-
geense luu- ja liigeseinfektsiooniga ravil 78
patsienti, kellest 27 (35%) olid alla Gihe aasta
vanused. Alla aasta vanustest patsientidest
18 (66,6%) olid alla 3 kuu vanused. Teisel
eluaastal viibis ravil 7 patsienti. Kolmandast
eluaastast murdeeani oli ravil iga eluaasta
kohta vaid tiksikuid patsiente. Kiimneaas-
taseid ja vanemaid lapsi oli uuritute seas
27 (35%).

Kilv haiguskoldest ja/voi verest voeti 62
(79%) patsiendil. Kiilv osutus positiivseks
46 (74% voetud kiilvidest) patsiendil, nende
hulgas oli alla aasta vanuseid lapsi 18 (39%).
Vorreldavas kontrollriithmas oli positiivseid
kiilve 65 patsiendil, neist 12 olid alla aasta
vanused (17%).

Ule aasta vanuste laste grupis 28-st
isoleeritud haigustekitajast 24 juhul (86%)
oli tegemist Staphylococcus aureus’ga. Kolmel
juhul isoleeriti streptokokid ja tihel juhul
leukonostokkide perekonda kuuluv teki-
taja. Ule aasta vanuste laste rithmas oli 5
aladgeda osteomiieliidiga patsienti, kellest
kolmel osutus kiilv negatiivseks, tihel
patsiendil kasvas kiilvis stafiilokokk ja tihel
streptokokk. Ajaloolises vordlusrithmas oli
54-st isoleeritud haigustekitajast 51 juhul
(94%) tegemist stafiilokokkidega ja kolmel
juhul streptokokkidega.

Alla aasta vanuste laste rithmas oli ainult
11 juhul 18-st isoleeritud tivest (61%) tege-
mist stafiilokokkidega. Neist 8 juhul oli teki-
taja Staphylococcus aureus (thel juhul metit-
silliiniresistentne tiivi, MRSA). Patsiendil,
kellel kolmes erinevas kiilvis isoleeriti verest
MRSA, oli haiguse kulg raske ja tilisistus
hiljem patoloogilise murruga. Kolmel juhul
isoleeriti verest Staphylococcus epidermidis
(2 metitsilliiniresistentset tiive, MRSE).
Normaalse tundlikkusega Staphylococcus
epidermidis isoleeriti kahes jidrjestikuses
verekulvis 4 kuu vanusel imikul, kelle
haiguse kliiniline pilt ja kulg olid tiitipilised
ning kellel ei diagnoositud immuunsust alla
suruvaid seisundeid ega kaasnevaid haigusi.
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MRSE oli isoleeritud kahe vastsiindinu
verest vaid thel korral. Molema patsiendi
haiguse Kkliiniline pilt oli suhteliselt tagasi-
hoidlik ja allus hésti ravile oksatsilliiniga.
Voimalik, et tegemist oli neil puhkudel
kontaminatsiooniga.

Viiel lapsel isoleeriti kiilvidest strepto-
kokk (kolm B-grupi ja iiks A-grupi beeta-
hemoliittiline ning tUks Str. pneumoniae
tavi). Lisaks isoleeriti tihel patsiendil Kleb-
stella oxytoca ja Uhel Pseudomonas aerogi-
nosae. Selles vanuserithmas oli kdikidel
juhtudel tegemist dgeda haigusvormiga.

Ajaloolises vordlusriithmas isoleeriti
alla aasta vanustel lastel seitsmel juhul 12-
st stafiilokokid ja tihel juhul Streprococcus
pyogenes (A-grupi beeta-hemoliititiline
streptokokk). Neljal juhul olid selles grupis
haigustekitajaks gramnegatiivsed ente-
robakterid (Morganella morganii, Proteus
mirabils, Klebsiella rhinoscleromatis ja Ente-
robacter).

Haigustekitajate jaotust vanuseriithmiti
ja vordluses varasema andmestikuga illust-
reerib joonis 1. Nii alla aastaste kui ka
vanemate laste haigustekitajate esinemissa-
gedus vorreldes ajaloolise kontrollrihmaga

Alla aasta vanused
patsiendid

1-16 aasta vanused

patsiendid
100

80
60
40
20

0

2000 2009 1981-1993  2000-. 2009 1981-1993
(n=54) (n=1 (n=12)
M stafiilokokid M Streptokokid Muud

Joonis 1. Haigustekitajate jaotus
vanuseriithmiti ja v6rdﬂuses ajaloolise
andmestikuga. Esinemissagedus on esitatud
protsentides vertikaalteljel, juhtude
absoluutarv (n) rihmades on antud tulpade
all horisontaalteljel.
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ei erine. Oluline on erinevus (p < 0,001)
ajaloolise vordlusmaterjali eri vanuseriith-
made haigustekitajate osakaalude vahel,
kuid uurimismaterjalis ei ole erinevus statis-
tiliselt oluline.

Staphylococcus aureus’e tundlikkus sage-
damini médratud antibiootikumide suhtes
on kokkuvdtlikult esitatud tabelis 1. Peale
kolme metitsilliiniresistentse tiive (MRSA
ja 2 MRSEAJ) olid koik isoleeritud stafiilo-
kokid tundlikud oksatsilliini suhtes. Nime-
tatud resistentsed tiived olid koik tundlikud
vankomiitsiini suhtes. Ajaloolises kontroll-
rithmas oli oksatsilliini suhtes 6 resistentset
ning 3 moddukalt tundlikku isoleeritud
stafiilokokkide kiilvi.

Ko&ik isoleeritud streptokokid olid tund-
likud penitsilliini suhtes. Neist tihel uurin-
gurithmas ja thel ajaloolises kontrollgrupis
oli méddratud ning osutus positiivseks ka
tundlikkus oksatsilliini suhtes. Streptokok-
kide sugukonda kuuluval leukonostokil oli
maédratud tundlikkus vaid vankomitsiini
suhtes ja see osutus ootuspéiraselt negatiiv-
seks, kuid empiiriline ravi oksatsilliini ja
gentamiitsiiniga andis kiire positiivse efekti.

Gramnegatiivsed uuringugrupi haigus-
tekitajad Klebsiella oxytoca ja Pseudomonas

aeroginosae olid tundlikud véi moddukalt
tundlikud enamiku méédratud antibiootiku-
mide suhtes. Molemad tiived olid tundlikud
meropeneemi suhtes. Ajaloolises vordlus-
rithmas esines gramnegatiivsete enterobak-
teite ravimiresistentsust sagedamini. Neljast
juhust kolmel oli tundlikkus gentamiitsiini
suhtes hea. Erandiks oli vaid ajaloolises
vordlusrithmas isoleeritud Prozeus mirabilis’e
tiivi, mis oli resistentne koigi méadratud
antibiootikumide suhtes, vilja arvatud
moddukas levomiitsetiinitundlikkus.

ARUTELU

Septiliste luu- ja liigesepdletike esinemis-
sageduse muutuste analiitisimine ei olnud
kdesoleva uuringu eesmérk ning uuringu
ilesehitus seda ei voimaldagi. Viiteid
arenenud riikides kirjeldatud luu- ja liige-
seinfektsioonide esinemissageduse mitme-
kordsele vihenemisele (3) me siiski ei tdhel-
danud.

Mairgatav on alla aasta vanustelt patsien-
tidelt véetud positiivsete kiilvide osakaalu
suurenemine vorreldes ajaloolise vordlus-
rihmaga. Tulemust ei tohiks siiski abso-
lutiseerida, kuna ajalooline vordlusrithm
sisaldab andmeid vaid nende patsientide

Tabel 1. Kiilvidest isoleeritud Staphylococcus aureus’e tundlikkus sagedamini kasutatavate
antibiootikumide suhtes. Veergudena on igas rilhmas toodud maéaramiste absoluutarv (n) ja
resistentsete (R), mdodukalt tundlike (MT) ja tundlike (T) tiivede osakaal protsentides

1-16 a vanused patsiendid Alla1avanused patsiendid
2000.-2009. a 1981.-1993.a 2000.-2009. a 1981.-1993.a

n R MT T n R MT T n R MT T n R MT T
Penitsilliin 23 83 0 17| 37 81 8 11 7 71 0 29 5 80 20 0
Ampitsilliin 36 78 17 6 3 67 0 33
Oksatsilliin 24 0 0 100 | 48 10 4 85 7 14 0 86 7 14 0 86
Gentamiitsiin 17 6 0 94| 43 2 0 98 6 17 0 83 4
Fusidiin 21 5 0 95| 26 8 0 92 6 17 0 83 2 0 0 100
Eritromiitsiin 24 8 25 67| 42 21 2 76| 13 8 31 62 4 25 0 75
Tetratsukliin 5 0 0 100 | 39 10 3 87 1 0 0 100 4 25 0 75
Doksotsiikliin 5 0 0 100 27 19 11 170 2 0 0 100 5 20 20 60
Linkomiitsiin 1 100 0 0 45 11 18 71 3 67 0 33
Klindamiitsiin 13 8 0 92 3 33 33 33 4 0 0 100
Tsiprofloksatsilliin 6 0 17 83 6 17 17 67
Meropeneem 9 0 0 100 2 0 0 100
Vankomiitsiin 6 0 0 100 4 0 0 100
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kohta, kes olid ravil Tartu Ulikooli kirur-
giakliinikus ning kellelt oli kiilv voetud
haiguskoldest. Lastekliinikus ja kirurgiaklii-
nikus konservatiivselt ravitud patsiente
nimetatud andmestikku ei olnud kantud.

Ageda luu- ja liigeseinfektsiooni kliini-
line pilt ja haigustekitajate spekter sdltub
patsiendi vanusest. Selget vanuselist piiri
haigusvormide vahele tdommata on keeru-
line.

Uurides haiguse esinemissagedust,
nideme, et Ule kolmandiku uuritavatest
patsientidest olid imikud ja teist samapalju
oli murdeealisi. Teisest kuni kimnenda
eluaastani pisib haiguse esinemissagedus
viike. Samuti algavad teisel eluaastal aren-
gulised muutused toruluude epifiitisi vere-
varustuses, mis viljendub ka haiguse klii-
nilise pildi muutustes (7).

Piiri vanuseriihmade vahele vdiks
todmmata ka tunduvalt madalamale, kuna
noorematel imikutel on haiguse kulg marga-
tavalt raskem ja tisistuste risk suurem (8).
Vastsiindinutel suurendavad osteomtieliidi
esinemissagedust sellele eale ainuomased
haigused ja muutused organismi vastupa-
nuvoimes (9). Ka meie uuritavatest kuni
aastastest lastest koguni kaks kolmandikku
olid alla kolme kuu vanused.

Uhe eluaasta vanusepiiri seadmisest
gruppide vahele ldhtusime mitmest aspek-
tist. Analtitisides kolme kuu kuni iihe aasta
vanustelt lastelt isoleeritud haigustekitajate
spektrit, leidsime, et see sarnanes pigem
vastsiindinute kui suuremate laste omaga
(5-st positiivsest kiilvist ainult kahel oli
tekitajaks Staphylococcus aureus). Uhe aasta
vanusepiiri riihmade vahel oli kasutatud ka
ajaloolises vordlusmaterjalis.

Kuna retrospektiivne uuring ei voimalda
alati septilist artriiti ja 4gedat osteomueliiti
tidpselt eristada, analiitisisime nende tekita-
jaid koos. Arvatakse isegi, et tegemist on sama
haiguse eri véljendusvormiga (10) ja nende
haigustekitajate spekter on sarnane (11).

Haigustekitajate jaotus vanuserithmiti
pole aja jooksul muutnud. Haigustekita-
jateks olid koikides gruppides enamikul
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juhtudel stafiilokokid. Eriti silmatorkav
on see vanemate laste hulgas, kus lisaks
stafiilokokkidele isoleeriti vaid tiksikutel
juhtudel streptokokke. Leukonostok luupo-
letiku tekitajana oli pigem kasuistika kui
eraldi analiitisimist vddriv ndhtus. Sta-
phylococcus aureus’e sage esinemine osteo-
miieliidi tekitajana on tdendoliselt seotud
tema koagulaasi produktsiooniga. Nagu
eespool kirjeldatud, on tegemist bakteree-
miat eeldava hematogeense haigusega, mille
puhul algkolle tekib tiupiliselt pikkade
toruluude metafiitisis. Kasvava luu meta-
flis on hea verevarustusega piirkond. Seal
hargnevad diaflitisaarselt luutidikanalisse
sisenevad toitesooned kapillaarideks, mille
kaudu varustatakse verega luu kasvuplaati.
Kuna metafiisaarsetes kapillaarides on
verevool suhteliselt aeglane, on voimalik
koagulaasi mojul veenulites trombide teke
ning abstsessi formeerumine.

Alla aastastel lastel leiti vihemalt kolman-
dikul juhtudest teine haigustekitaja peale
stafiilokoki. Eriti selgelt védljendus selline
erinevus vanemate laste haigustekitajatest
ajaloolises vordlusrithmas, kuid trend pisis
ka tdnapdevases uuringurithmas. Lisaks
streptokokkidele esines alla aastaste patsien-
tide haigustekitajate hulgas méarkimisvaér-
selt sagedasti gramnegatiivseid enterobak-
tereid, mida peetakse haiglainfektsioonide
tekitajateks stinnitus- ja vastsiindinute
osakondades.

Ullatusena ei isoleeritud uuritava-
telt ega ajaloolise vOrdlusgrupi haigetelt
Haemophilus influenzae’t, mida peetakse alla
2aastastel lastel sagedaseks liigese- ja luupo-
letiku tekitajaks (12). Voimalik, et tegemist
on viimastel aastatel ka Eestis elluviidava
vaktsineerimise soodsa mdjuga (13). Suure
tdendosusega vOib olla probleemiks selle
haigustekitaja noudlikkus kiilviks kasutata-
vate s00tmete suhtes. Sellisele voimalusele
viitab ka viljakasvuta kilvide méarkimis-
viadrne hulk. Kahjuks ei saa teha mingeid
oletusi trendi kohta, kuna ei ole teada vilja-
kasvuta kiilvide hulk ajaloolises vordlus-
rithmas.
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Kirjanduse andmetel kasvab MRSA
osakaal ka mittenosokomiaalsete luu- ja liige-
seinfektsioonide tekitajate hulgas alarmee-
rivalt, ulatudes USAs mdnes keskuses isegi
kuni 23-41%-ni isoleeritud tivedest (14).
Sellise infektsiooni ravi on tunduvalt
keerukam, kallim ja tisistustealtim. Meie
uuritud haigetelt oli isoleeritud vaid tks
metitsiliiniresistentne tivi (MRSA).

See tulemus on rédmustav ja vastab
MRSA esinemissagedusele rahvastikus (15).
Nagu ndha, on meil metitsiliiniresistentsete
tivede esinemissagedus tunduvalt viiksem
kui enamikus Euroopa riikides (sh Léti ja
Leedu) ning ldheneb pohjamaade eriti viikes-
tele néitajatele. Samuti ei ole meil leitud
vankomitsiiniresitentset MRSA tiive.

Vorreldes ajaloolise rihmaga leiame
sealt oksatsilliini suhtes resistentsust ja
vaid moodukat tundlikkust mérksa sageda-
mini. Staflilokokkide tundlikkus oksatsil-
liini suhtes on suurenenud siiski néiliselt.
Olulist rolli méngib siin tdendoliselt mééra-
mismetoodika muutumine. Ajaloolise vord-
lusriihma haigetel on kasutatud vaid disk-
difusiooni meetodit, mille puhul uuringu
tulemus sdltub lisaks mikroobi omadustele
ka midramiseks kasutatud ketta omadustest.
Téhelepanuvdirne on, et moddukalt tund-
likke ja resistentseid tiivesid esineb ajaloo-
lises vordlusrithmas periooditi. Voimalik,
et tegemist oli antibiootikumi difusiooni
héiirega ehk praakide ketastega. Tdnapédeval
pohineb metitsilliiiniresistentsuse tdesta-
mine lisaks minimaalse inhibeeriva kont-
sentratsiooni médramisele ka tekitaja mecA
geeni olemasolu hindamisel (16).

Septilise luu- ja liigeseinfektsiooni ravi
peaks dgedatel juhtudel alustatama kohe
diagnoosi pustitamise ja kiilvide votmise jarel.
Ravi voib hiljem vajaduse korral korrigeerida,
lahtudes kiilvide tulemustest. Erinevates kési-
raamatutes soovitatakse mitmeid empiirilise
ravi skeeme, ldhtudes patsiendi vanusest ja
riskiteguritest. Soovitus ravida tile 3aastaseid
lapsi oksatsilliini monoteraapiaga (17) sobib
hésti kokku meie uuringu tulemustega. Meie
uuringu andmetel vOiks see vanusepiir olla

isegi madalamal. Mitmetes kdsiraamatutes
soovitatakse alustada ravi klindamiitsiiniga
(vanemates linkomiitsiiniga), mille pohjen-
duseks tuuakse nende antibiootikumide
tunduvalt suurem luu ja vereseerumi kont-
sentratsioonide suhe vOrreldes teiste antibioo-
tikumidega. Viimast on ndidatud eksperimen-
taalse staflilokokilise osteomiieliidi mudelil,
kuid Kkliinilist efekti ei ole tdestatud (18).
Lisaks esineb meie uuringu andmetel klin-
damiitsiini suhtes vorreldes oksatsilliiniga
rohkem resistentseid haigustekitajaid ning
seetOttu kasutame seda ravimit ainult tund-
likkuse kinnitamise jirel hiljem suu kaudu.
Soovitus kombineerida noorematel patsien-
tidel oksatsilliini gentamiitsiiniga ja hemo-
fiiluse vastu vaktsineerimata patsientidel
kolmanda podlvkonna tsefalosporiinidega ei
leia meie uuringus seoses juhtude viikese
arvuga kinnitust, kuid igapédevases praktikas
oleme seda soovitust jarginud.

KOKKUVOTE JA JARELDUSED

Soovitus alustada tle aasta vanuste laste
septiliste luu- ja liigesepodletike ravi oksatsil-
liiniga on endiselt asjakohane. Alla aastaste
laste puhul ei saa meie uuringu andmetele
toetudes Giheseid juhtno6re anda. Raviarst
peaks imikule empiirilise antibakteriaalse
ravi middramisel arvestama haige tldsei-
sundi raskust ning vastsiindinute ja sinni-
tusosakondade haiglainfektsioonide voima-
likke tekitajaid ja nende ravimitundlikkust.
Luu- ja liigeseinfektsioonide ravi seisuko-
halt on eriti oluline jdlgida muutusi Stap-
hylococcus aureus’e antibiootikumitundlik-
kuses. Eeldeldut arvestades peaksid ravi
maéédravale arstile olema kédttesaadavad ja
abiks infektsioonikontrolli teenistuse seire-
raportid.
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Causative organisms of bone and joint
infections in childhood

THE AIM of the study was to analyse
contemporary data about the pathogens of
skeletal infections.
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Children’s Hospital from January 2000 to
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(86%) the causative organisms with good
susceptibility to oxacilline. From younger
patients (n = 18) staphylococci were isolated
in 61% of the cases. Among them was
one methicilline resistant Staphylococcus
aureus. Streptococci, Klebsiella oxytoca and
Pseudomonas aeroginosae were isolated as
well.

CONCLUSION. Oxacilline monotherapy for
acute bone and joint infections seems to be
still effective treatment for patients older
than 1 year. The variety of pathogens in
infants advocates usage of wide spectrum
antibiotics.
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Kawasaki haigus Eestis
aastatel 2002-2007
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'Tallinna Lastehaigla, *TU Kliinikumi
lastekliinik

Votmesonad: Kawasaki haigus,
diagnoosimine, ravi, haigusjuhud Eestis

Kawasaki haigus (KH) on tundmatu
etioloogiaga vaskuliit, mis esineb
peamiselt alla Saastastel lastel. Haiguse
diagnoosimise aluseks on tiitipiline klii-
niline pilt koos lisasiimptomite ning
siidame pargarterite kahjustusega.
Artiklis kisitletakse KH epidemioloo-
gilisi aspekte, diagnostikat ja ravikii-
simusi ning tuuakse dra Eestis aastatel
2002-2007 Tallinna Lastehaiglas ja TU
Kliinikumi lastekliinikus diagnoositud
haigusjuhtude analiiiis.

Kawasaki haigus (KH) on tundmatu etioloo-
giaga dge iseparanev vaskuliit, mis vOib aval-
duda igas vanuses lastel. Siiski on teada, et
90% haigestunutest on vanuses 6 kuud kuni
5 aastat (1, 2). Esimesena kirjeldas haigust
1967. a Tomisiaki Kawasaki kui limas-
kesta-naha-limfisdlmede siindroomi (3).
Alates sellest ajast on haigust kirjeldatud
koigil kontinentidel, ta on vaskuliitide
esinemissageduselt teisel kohal hemorraa-
gilise vaskuliidi jidrel (1). Koige rohkem
on KHd uuritud Jaapanis, kus alates 1970.
aastast avaldatakse iga 2 aasta jarel KH
kohta uued andmed. Viimased publitsee-
ritud andmed kiésitlevad ajavahemikku
2005-2006 ning iga-aastane haigestumus

kogu Jaapani rahvastikus on 184,6 juhtu
100 000 inimese kohta (4). Esinemissagedu-
seks < 5aastastel lastel Jaapanis antakse 112
juhtu (5); USAs eri andmetel 17,1-21,7 (6);
Inglismaal 8,39; Taanis 4,5-5,0 (7);
Soomes 7,2 (8) juhtu 100 000 alla 5 a
lapse kohta. Aastate jooksul on tdhel-
datav haigestumuse sagenemine (5-7).
Andmed haiguse esinemissageduse kohta
Eestis puuduvad.

Haiguse etioloogia on ebaselge, kdige
rohkem on siiani toetust leidnud infekt-
siooniteooria, kuid koik katsed leida voima-
likku tekitajat, on ebadnnestunud. Samuti
on haiguse teket ja kulgu puitud selgi-
tada erinevate autoimmuunsete mehha-
nismidega, geneetilise eelsoodumusega,
superantigeeni teooriaga, kuid tihte kindlat
mehhanismi siiani leitud pole. Patogeneetili-
selt on tegemist generaliseerunud slisteemse
vaskuliidiga ning veresoonte kahjustus vdib
tekkida kogu organismis, kuid koige sageda-
mini kahjustuvad stidame péargarterid. Vere-
soonte kahjustuse morfogeneesis on Kkirjel-
datud 5 staadiumi: endoteeli degeneratsioon
ja veresoonte ldbilaskvuse suurenemine;
veresoone vahekesta turse ja degenerat-
sioon; nekrotiseeriv panarteriit; granulat-
siooni teke ja armi kujunemine (9).

Peamiseks probleemiks Kawasaki haiguse
korral on siidamekahjustuse kujunemine
15-25%-1 ravimata juhtudest. USAs on KH
sagedasim omandatud siidamepatoloogia
pOhjus lapseeas (10). Samuti on teada, et
enamik surma pohjustest KH korral on
seotud kahjustusega siidame pérgarterites.
Ohtlikumaks peetakse 15.—45. pédeva alates
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palaviku tekkest, kuid sageli on noorte
inimeste miiokardiinfarkti pohjuseks aastaid
tagasiravimata jadnud KH (11). Stidamekah-
justuse vOib jagada varaseks (kuni 10 pdeva
haiguse algusest) ja hiliseks faasiks. Varase
kahjustuse korral kujuneb koronaararte-
riit (46%), pargarterite aneurismid (27%),
miuoperikardiit (20%), valvuliit (1%).
Hiline kahjustus viib veresoonte ja miiokardi
armistumise ja fibroosini, arterite ahene-
miseni, varase aterosklerootilise protsessi
kujunemiseni, trombide tekkeni, védljaku-
junenud aneurtsmi ruptuurini. Kujuneb
vélja aordi voi mitraalklapi puudulikkus,
tekivad ventrikulaarsed riitmihédired ning
suureneb dkksurma oht. On leitud, et
muutused koronaarides voivad esineda isegi
siis, kui haiguse varases faasis nende kahjus-
tust ei diagnoositud. KH korral kujunevat
endoteeli disfunktsiooni plititakse jarjest
rohkem seostada varajase ateroskleroo-
siga, kuid siiani pole veel veenvaid tdendeid
saadud. Samas on KH esmasest kirjeldusest
mooddas veidi lle 40 aasta ning esimesed
patsiendid alles hakkavad joudma vanu-
sesse, kui ateroskleroos tavaliselt hakkab
kliiniliselt vdljenduma. (11). Haiguse diag-
noosimine toimub peamiselt tatipilise klii-
nilise pildi, haiguse faasidena kulu ning
vere korgete poletikunéitajate alusel. Klas-
sikalist KHd voib diagnoosida, kui alla
5aastasel lapsel on lile 5 pdeva kestnud
febriilne palavik ja esinevad 4 voi 5 jarg-
nevatest pohisimptomitest: kahepoolne

Tabel 1. KH diagnostilised kriteeriumid

Febriilne palavik > 5 pdeva
A

4-5 jargnevat siimptomit

1. Konjunktiviit kahepoolne, mittemadane
2.Suu limaskesta Iohenenud punetavad
muutused huuled, maasikakeel, neelu
hiipereemia
3.Kaela liimfisdlmede vdhemalt 1 liimfisoIm
suurenemine >1,5cm

4. Lodve kehatiivel ja polimorfne
makulopapuloosne
5.Muutused jdsemetel  kde-jajalalabade eriiteem

ning turse ja/voi ketendus
VOl
3 simptomit ja sidame pargarterite kahjustus

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

mitteméidane konjunktiviit, suu limas-
kesta muutused, kaela liimfis6lmede
enamasti ithepoolne suurenemine,
punetus ja turse jalalabadel-peopesadel
ning poliimorfne makulopapuloosne
166ve (vt tabel 1). Oluline on mérkida,
et kdik 5 pohisiimptomit ei pea esinema
uhel ajal, vaid voivad aja jooksul lisanduda
ning seetdttu voib diagnoosimine hilineda.
Keerulisem on olukord, kui esineb atiitipi-
line ehk mittetdielik KH: sellisel juhul on
diagnoosi pistitamiseks vajalik vihemalt 2
pohisiimptomi esinemine koos koronaarar-
terite kahjustusega voi thtipiliste lisasimp-
tomite esinemine ning muutused labora-
toorsetes analtiisides (korge CRV ja SR)
(vt tabel 2). Diagnoosi pistitamisel on

Tabel 2. KH véimalikud kliinilis-laboratoorsed
atilpilised simptomid

Kliinilised siimptomid

1. Seedetraktivaevused: diarréa, oksendamine,
kdhuvalu, sapipdie hiidrops, maksa
funktsioonihaired
Luu-ja liigesesiisteem: artriit, artralgia
Siidame ja veresoonte poolsed: miiokardiit,
Eerikar iit, klapi puudulikkus, koronaaride

ahjustus, aneurusmid teistes keskmise suurusega
arterites, Raynaud’ fenomen, perifeerne gangreen
4. Kesknarvisiisteem: aseptiline meningiit,
neurosensoorne kuulmislangus, vdga valjendunud
arritatavus
Erituselundid: uretriit
Muud: eesmine uveiit, TBC vaktsinatsioonikoha
punetus, ketendav 166ve nahavoltides

[SSA\N]

o ;

Laboratoorsed siimptomid
Leukotsiitoos, neutrofiloos ja noorte vormide
esinemine

SRja CRV kiirenemine

Aneemia

Trombotsiitoos alates 2. haigusnéadalast
Plasma lipiidide haired
Transaminaaside ja GGT tous
Hiipoalbumineemia

Hiiponatreemia

. Pleotsiitoos tserebrospinaalses vedelikus
10. Piiuuria

11. Leukotsiitoos liigesevedelikus

woNomEwWN B

oluliseks abivahendiks ehhokardiograafia,
mida tuleb teha korduvalt ning soovitata-
valt kogenud spetsialisti poolt. Kindlasti
on vaja modta koronaaride 14bimdadt, arves-
tades kehapindala. Esimene uuring tuleb
teha kohe, kui kliiniliselt tekib KH-kahtlus.
Tavalise kuluga KH korral tuleks ehho-
kardiograafia teha diagnoosi piistitamisel
ning 2., 6. ja 8. nddalal haiguse algusest.
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Sagedamini on vaja uuringut korrata suure
riskiga patsientidel (puisiv febriilsetes vaar-
tustes palavik, koronaaride kahjustus juba
diagnoosimisel, vatsakeste diisfunktsiooni,
perikardi efusiooni v6i sidameklapi puudu-
likkuse korral). Isegi juhul kui koronaarar-
terite kahjustust ei leita, on vaja teha ehho-
kardiograafiline uuring 8. nddalal haiguse
algusest, kuna muutused vdivad olla jddnud
varem avastamata.
Diferentsiaaldiagnostika toimub erine-
vate infektsioonide (enteroviirusinfekt-
sioon, mononukleoosi siindroom, sarlakid,
leptospiroos jt), autoimmuunsete haiguste
ning Glitundlikkusreaktsioonide (eriti anti-
biootikumidele) vilistamise teel (1, 10).
KH ravi peamine eesméirk on voimalikult
kiiresti peatada koronaaride kahjustus, et
viltida hilisemate tisistuste teket. Kui algul
kasutati KH ravis vaid aspiriini, siis kujunes
50%-1 haigetest vélja koronaaride ulatuslik
kahjustus keskmiselt 9,5. pdevaks haiguse
algusest (11). Paljud uuringud on ndidanud,
et intravenoosse immuunglobuliini (IVIG)
kasutusele votmine haiguse dgedas faasis on
oluliselt vihendanud koronaaride kahjus-
tuse kujunemist, samas on ebaselge selle
ravimi toimemehhanism KH puhul (10).
Praegusajal kasutatakse haiguse dgedas
faasis korgdoosis aspiriini 80—-100 mg/kg/die
jagatuna 4 annuseks paralleelselt IVIG
manustamisega. Korgdoosis aspiriini tuleks

Ameerika siidameassotsiatsiooni juhtn66-
ride jargi anda seni, kuni palaviku taandu-
misest on mdddas 48—-72 tundi, ning edasi
jatkata annuses 3-5 mg/kg/die tthekordse
annusena 6—8 nddala viltel. Moningatel
juhtudel on vaja jidtkata aspiriinravi isegi
kuni 6 kuud (vt tabel 3). IVIG-ravi on
vaja alustada kohe haiguse diagnoosimisel,
optimaalne aeg selleks on 5.-10. haigus-
pdevani. Uuringud on ndidanud, et liiga
varane IVIG manustamine (enne 5. haigus-
pédeva) ei ole tdhusam koronaararterite
kahjustuse preventsioonis, kui 5.—7. pdeval
manustatud ravim, samas vOib olla vajadus
annustada korduvaid doose (10). Puudub
thtne seisukoht immuunglobuliini manus-
tamise otstarbekuse iile péarast 10. haigus-
pdeva juhtudel, kui KH on diagnoositud
hilinenult. Siiski soovitatakse seda teha
patsientidele, kellel piisivad haiguse aktiivse
faasi tunnused ja/vdi on vilja kujunenud
sidame pérgarterite aneurtismid. Viimastel
aastatel on ravijuhendites kdige enam
soovitatud ja kasutust leidnud IVIG doos
2 g/kg/die ihekordse intravenoosse infusioo-
nina (10). Jaapanis ravitakse 86% haigetest
IVIGga ning 68% nendest saavad tithekordse
tlekandena annuse 2 g/kg/die (11).
USAs soovitatakse IVIG-ravi kasutada
koikidel patsientidel ning see on osutunud
ka kulutdhusaks (10). 5%-1 haigetest vdivad
vaatamata Oigeaegsele ja adekvaatsele ravile

Tabel 3. Kokkuvote Ameerika s[jdameassotsiatsiooni{uhtnétjridest KH-haigete raviks ja

hilisemaks jalgimiseks, lahtudes siidamekahjustuse o

emasolust (10)

Seisundi hinnang Rakendatav ravi

Edasine jélgimine

I. Sidamekahjustust eiole IVIG

Aspiriin, 6-8 nadalat

Il. M66duv koronaararterite IVIG

laienemine 6 nadala jooksul
1. Vaikesed-keskmised (3-5 mm)
koronaararterianeurtismid

IVIG

IV.Suured (> 6 mm) aneurlismid IVIG
ja kobaraneuriismid ilma

obstruktsioonita

V. Koronaaratreri aneiiriismid
obstruktsiooniga

IVIG

Antikoagulantravi

Aspiriin, 6-8 nadalat

Aspiriin, vahemalt 8 nadalat, edasi
kuni aneurtismide regressioonini

Aspiriin, vahemalt 8 nadalat
Pikaajaline antikoagulantravi

Aspiriin, pikaajaliselt

Kardioloog 5 aasta jérel
Kardioloog 3 aasta jérel

Kardioloog 1 kord aastas, vajaduse
korral koormustest 2 a jarel,
angiograafia

Kardioloog 2 korda aastas, angiograafia
6-12 kuu méédumisel haigestumisest,
koormustest 1 kord aastas

Kardioloog 2 korda aastas, angiograafia

6-12 kuu méodumisel haigestumisest,
koormustest 1 kord aastas

Vajaduse korral B-blokaatorid

Operatiivne ravi
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siiski vilja kujuneda pisivad voi modduvad
koronaararterite muutused ning 1%-1 ka
suured aneurtismid. (10). IVIG-resistent-
sete haigusjuhtude ravis puuduvad thtsed
seisukohad ning ravis on kasutatud kordu-
vaid IVIG ilekandeid, hormoonravi ning
bioloogilist ravi (infiximab). Tromboosi
kujunemisel kasutatakse antitrombootilist
ravi (10).

KH ja IVIG manustamise jiarel on soovi-
tatav plaanilised vaktsineerimised edasi
likata vihemalt 3 kuuks (1), USA juhtn66-
ride jargi ei ole soovitatav elusvaktsiine teha
isegi 11 kuu jooksul haigestumisest (10).

Koik KH ldbipodenud patsiendid jdavad
kardioloogi jilgimisele ka jirgnevateks aasta-
teks, isegi kogu eluks. Ameerika siidame-
assotsiatsioon on vilja to6tanud skeemi nende
haigete edasiseks jilgimiseks (vt tabel 3) (10).

Eesti KH-uuringu eesmaérgiks oli kirjel-
dada KH esinemist, diagnostikat, kulgu ja
ravitulemusi Tallinna Lastehaiglas ja TU
Kliinikumi lastekliinikus.

UURIMISALUSED JA-MEETODID
Retrospektiivse uuringu kidigus analiiiisiti
ajavahemikul 01.01.2002 kuni 31.12.2007
Tallinna Lastehaiglasse ja Tartu Ulikooli
Lastekliinikusse KHga hospitaliseeritud
laste haiguslugusid.

Haigusjuhtude arv

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

TULEMUSED
Aastatel 2002—2007 hospitaliseeriti Tallinna
ja Tartu lastehaiglatesse 22 last, kelle 16pli-
kuks kliiniliseks diagnoosiks oli KH.
Haigete hospitaliseerimine aastate kaupa
on esitatud joonisel 1 ning kuude kaupa
joonisel 2. Lapsed haigestusid vanuses
2,5 kuud kuni 8 aastat (vt jn 3), keskmine
vanus oli 2 a 10 kuud. Poisse oli 12 ja tidru-
kuid 10.

Kliiniline leid: pohisimptom palavik
esines koigil lastel kestusega 5 pdevast kuni

)

‘ w

S

w

Haigusjuhtude arv

‘ )

.

o

jaanuar
veebruar
maérts
aprill

mai

juuni

juuli
august
september
oktoober
november
detsember

Joonis 2. Haigusjuhtude esinemine kuude
kaupa.

Patsientide arv

2002 2003 2004 2005 2006 2007

Joonis 1. Kawasaki haiguse juhtude arv
aastate kaupa.

<la 1la 2a 3a 5a 6a 8a
2002-2007

Joonis 3. Patsientide vanuseline struktuur.
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konjunktiviit

neelu
hiipereemia

lodve

limf- ‘
adenopaatia ‘
|
6

palmaareriiteem
ja/voiturse

ketendus

\
12

Patsientide arv

18 24

Joonis 4. Kawasaki haiguse pohisimptomite
esinemine.

Glkaebused

Respir.
infektsioon

Hepatomegaalia
Liigesekaebused

|

\

\

\
Uretriit
Sapipdie
hiidrops
Poletiku-

markerite tous ‘ ‘ ‘

Trombotsiitoos ‘

\

|

6

Aneemia

Transaminaaside
tous

12 18 24
patsientide arv

Joonis 5. Kawasaki haiguse lisasiimptomite
esinemine.

24 pédevani, keskmiselt 10 pdeva. Pohi-
ja lisasimptomite esinemine on toodud
joonisel 4 ja 5. Diagnoosi plistitamise aeg ja
diagnoosikriteeriumide tditmine on toodud
joonisel 6.

Stidamekahjustuse esinemine: 16 lapsel
oli diagnoositud siidamekahjustust, mis oli
viljendunud jargmiselt: koronaararterite laie-
nemine (max 6 mm) 6 lapsel, koronaararterite
aneurlismid kujunesid vilja 2-1, perikardiiti
diagnoositi 9-1, miiokardiiti 5-1ja mitraalklapi
prolapsi 2 lapsel. Riatmihiireid fikseeriti 2
lapsel. 2 lapsel diagnoositi sidamekahjustus
hiljem kui 1 kuu haiguse algusest ning stida-
mekahjustust ei diagnoositud 6 lapsel.

16
5.-11. hp*

12
2
©
3
T 8
5
<
[
z .
& 9.-30. hp
Q.

4

5PKd 4PKd 3PKd

W koronaaride laienemine
* Haiguspéev diagnoosi piistitamisel
hp - haiguspéev; PK - péhikriteerium; KH - Kawasaki haigus

mittetaielik KH

Joonis 6. Diagnostikakriteeriumite taitmine.

Ravi: IVIG-ravi sai 21 last. Ka IVIG-ravi
kasutamisel oli erinevaid skeeme: annuses
2 g/kg/die thekordse lilekandena sai 14 last;
1 g/kg/die kahekordse tlilekandena 5 last;
1 g/kg/die ihekordse lilekandena 1 laps ning
500 mg/kg/die 4 pdeva jooksul 1 laps. Teist-
kordset IVIG-doosi vajas 1 laps, gliikokor-
tikoidide ei saanud tukski laps.

Aspiriinravi alustati 21 lapsel, kuid
algdoosis esines mdningaid erinevusi:
80-100 mg/kg/die sai 15 last ning
37-80 mg/kg/die 6 last. Korgdoosis ravi
16petati 1-3 pédeva pérast palaviku taandu-
mist voi 13.—-15. haiguspéeval. Siilitusdoosi
3-5 mg/kg/die said koik lapsed keskmiselt
6—8 néddalat.

Patsientide jarelkontroll: kdik lapsed jaid
kardioloogi edasisele jilgimisele. Sidame-
uuringud 3 kuu jooksul haigestumise algu-
sest ldbis 77% lastest; 3—12 kuu jooksul
59% lastest ning vihemalt 1 a mdddudes
36% lastest.

ARUTELU

5 aasta jooksul diagnoositi Tallinna ja Tartu
lastehaiglates kokku 22 KH-juhtu. Haiguse
esinemissagedus Eestis ei ole teada. Kuigi
vOib oletada, et kdik KH-patsiendid viibisid
ravil ainult nendes kahes kdorgema etapi
raviasutuses, ei ole retrospektiivse uuringu
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kavandi tottu esinemissagedust vélja arvu-
tatud. Ligikaudseid arvutusi tehes saime
haigestumiseks 4,7 juhtu 100 000 lapse
kohta, mis on sarnane Pdhjamaade haiges-
tumusega (7, 8). Haiguse esinemist on tdhel-
datud rohkem kevadtalvisel perioodil (2),
sarnane sesoonsus esines ka meie uuringu-
rithmas. Nii nagu mujal maailmas haiges-
tuvad ka Eestis vdikelapsed vanuses < 5
aastat ning poisid veidi sagedamini kui
tidrukud (1, 4, 10). Ka meie haigetest oli
20 last vanuses alla 5 eluaastat. Meie viikest
haigete arvu silmas pidades oli meil ka alla
uheaastaste haigete laste arv suhteliselt suur.
Kogu maailmas néditab KH esinemissagedus
kasvutendentsi (4, 5, 7), ka meil diagnoo-
siti 2007. aastal 7 haigusjuhtu vorreldes 2
haigusjuhuga 2002. aastal. Tdendoliselt
vOib pigem tegemist olla haiguse diagnoo-
simise paranemisega.

KH diagnoosimise aluseks on mitmete
kliinilis-laboratoorsete siimptomite koos-
eksisteerimine. Kirjanduses on néidatud,
et KH diagnoosimise edukus sdltub paljuski
arstkonna teadmistest siindroomi olemasolu
jaKliinilise pildivarieeruvuse kohta (1, 10, 11).
Febriilne palavik > 5 pédeva esines koigil
meie haigetest, samuti oli kdigil suudone
ja neelu hiipereemia viljendunud. Lisa-
simptomitest esines kdigil haigetel pdleti-
kumarkerite tous ning erinevad seedetrak-
tikaebused. Ka meie andmetest ilmneb,
et diagnoosi plstitamine ei ole alati
kerge. Viimasel ajal podratakse kirjan-
duses rohkem tédhelepanu just atiitipilistele
haigusjuhtudele ning ligi 20% ravi saava-
test haigetest on just atlitipilise KHga (10).
Meie vidikeses uuringurithmas oli vaid
thel juhul diagnoositud ebatiiiipiline KH.
Voimalik, et osal haigetel on jadnud atltipi-
lise kliinilise pildi tottu ka haigus diagnoo-
simata. Seetdttu soovitatakse moelda KH-
le iga < 5aastase lapse puhul, kelle palavik
pusib > 5 pédeva ning kel esineb 166ve ja/voi
fartingiit (10).

Stidamekahjustuse diagnoosimisel
peetakse vidga oluliseks, et ehhokardio-
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graafilise uuringu teeks kogenud spetsia-
list ning et muutused koronaarides oleksid
kirjeldatud nii kvalitatiivselt kui ka kvan-
titatiivselt (z-skoor) (10). Arvestades meie
uuringu retrospektiivset kavandit, votsime
sidamekahjustuse defineerimisel arvesse
nii kvalitatiivsed kui ka kvantitatiivsed
muutused. Z-skoori kasutusele vOtmine
osutus voimalikuks alles pédrast vastava
juhtndori publitseerimist ajakirjas Pediat-
rics 2004. aastal. Sidamekahjustust ei
diagnoositud meil 6 juhul ning see ei
erine oluliselt kirjanduses publitseeritud
andmetest (10, 11). Samuti ei kujunenud
meie haigetel vdlja raskekujulist koro-
naararterite kahjustust, kdik muutused
olid kerged voi mdddukad ning ajas posi-
tiivse kuluga. Nende muutuste selgitami-
seks oli meie uuringurithmas liiga vihe
andmeid.

Ka ravi seisukohad on viimaste aastate
jooksul muutunud tdpsemaks. Varasemas
kirjanduses on esitatud nii erinevaid IVIG-
kui ka aspiriinidoose (1-3, 10), millega on
ilmselt seletatavad ka erinevad raviskeemid
meie patsientidel.

KH on jatkuvalt uurijate huviorbiidis iile
maailma ning osa viimase aja uuringutest
on piuhendatud just voimalikule varasele
ateroskleroosi kujunemisele KHd podenud
haigetel (10, 11). Seega vajaksid regulaarset
jalgimist ka meie haiged.

KOKKUVOTE

1. KH diagnostika on keeruline ebatiii-
pilistel juhtudel ning haiguse digeaeg-
seks diagnoosimiseks on vaja tunda
selle haiguse laia kliinilis-laboratoorset
spektrit ning moelda haiguse esinemisele
> 5péevase palaviku ja/vdi 166be korral
< 5aastasel lapsel.

2. KHd pddenud lapsed vajaksid regulaar-
semat ja pikaajalisemat jalgimist voima-
liku hilisema stiidamekahjustuse arene-
mise suhtes.

Maril. Laan@lastehaigla.ee
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Kawasaki disease in Estonia in 2002-2007
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vasculitis of unknown etiology that occurs
predominantly in children <5 years of age.
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picture considering other clinical criteria
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1
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this period 22 children younger than 15 years
with Kawasaki disease were hospitalised.
There were 12 boys and 10 girls, their
mean age was 2 years and 10 months.
The annual incidence was approximately
4.7 per 100,000 children. In one case an
incomplete form of Kawasaki disease was
diagnosed. All children received treatment
with intravenous immunoglobulin. Heart
complications were diagnosed in 16 cases.
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Agedad miirgistused lastel
Tallinna lastehaigla andmetel

Helke Nurm — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: mirgistused lastel,
ravimimirgistused, narkootikumid, alkohol

Agedad miirgistused lapseeas on oluline
rahvatervise probleem, kuid nende tipne
esinemissagedus Eestis ei ole teada.
Artiklis on analiiiisitud valitud 7 aasta
jooksul Tallinna lastehaiglasse hospita-
liseeritud patsientide dgedate miirgis-
tuste pohjuseid ja struktuuri. Agedad
miirgistused moodustavad aastate
jooksul 0,9-2,8% koigist hospitalisee-
rimise pohjustest. Alla Saastastel lastel
on peamiseks pohjuseks ravimimiir-
gistused ning noorukitel dge alkoholi-
intoksikatsioon. Miirgistuste struktuuris
domineerisid 1980ndatel ravimi- ning
21. sajandil alkoholimiirgistused.

Agedad miirgistused lapseeas on oluline
rahvatervise probleem kogu maailmas: selle
pOhjuseks on kemikaalide, ravimite ning
narkootiliste ainete itha laialdasem kitte-
saadavus. Agedate miirgistuste tipset esine-
missagedust lastel Eestis pole teada, samuti
on kogu maailmas tehtud vihe populatsiooni-
uuringuid. Enamikus publitseeritud artiklitest
késitletakse haiglate erakorralise meditsiini
osakondades korraldatud uuringuid (1-9).
2008. aastal oli kdigist Eesti Miirgistus-
teabekeskusse helistanutest 33% seotud
miirgistustega lastel vanuses 0-3 a, 1%
vanuses 4—6 aastat ning 5% 7-15 aastat (10).
Uldjuhul on lapseea dgedad miirgistused
onnetusjuhtumid, kuid vanemas koolieas

kasvab ka tahtlike miirgistuste osakaal. Nii
onnetusjuhtumite kui ka tahtlike miirgis-
tuste drahoidmisel on suur osa digeaegsel
ennetustdol.

To66 eesmaérk oli selgitada Tallinna laste-
haiglasse hospitaliseeritud laste ja nooru-
kite dgedate murgistuste pohjused valitud
7 aasta jooksul.

UURIMISMATERJAL JA-MEETODID
Retrospektiivse uuringu kdigus analiii-
siti aastatel 1980, 1985, 1990, 1995, 2000,
2005 ja 2008 Tallinna lastehaiglasse dgeda
murgistuse tdottu hospitaliseeritud laste
haiguslugusid.

TULEMUSED

Agedate miirgistustega hospitaliseeriti
uuritud aastatel kokku 1175 last, kes
moodustasid 1980.-2005. aastal 0,9-1,9%

400

300

200

Juhtude arv

100

1980 1985 1990 1995 2000 2005 2008

Joonis 1. Agedad miirgistusjuhud Tallinna
lastehaiglas 1980.-2008. a.
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koikidest hospitaliseeritutest. 2008. aastal
oli mirgistuste osakaal juba 2,8% koikidest
haiglaravi vajavatest lastest. Hospitalisee-
rimise sagedus aastate kaupa on esitatud
joonisel 1. Kodigis vanuserithmades kokku
oli 56% poisse ja 44% tidrukuid.
Mirgistuste pohjuseid késitleti 4 aine-
rihmas: ravimid, kodus kasutatavad kemi-
kaalid, alkohol ja narkootilised ained (vt jn 2).

250

ravimid
200 kodukeemia

— alkohol

= narkootikumid
150
100 /

1980 1985 1990 1995 2000

Juhtudearv

2005 2008

Joonis 2. Agedate miirgistuste pdhjused
1980.-2008. a.

Ravimimiirgistused moodustavad
aastate kaupa mirgistustest 27-84% (vt
tabel 1). Ravimimirgistuste tottu hospita-
liseeritute vanuseline ja sooline jaotus on
esitatud joonisel 3 ja 4. Sagedamini esines
murgistusi jirgmiste ravimitega: siidame-
veresoonkonda toimivad preparaadid
(klofelliin, amiodaroon, etatsisiin jt), kesk-
nérvislisteemi toimivad preparaadid (benso-
diasepiinid, antipsiihhootikumid), erinevad
valuvaigistid ja podletikuvastased vahendid
(paratsetamool, aspiriin, ibuprofeen jt) ja
muud (antibiootikumid, astmaravimid jt).

Kodus kasutatavate kemikaalidega
miirgistused moodustavad aastate kaupa
12-20% koikidest dgedatest mirgistus-
juhtudest ning siin on tegemist enamasti
Onnetusjuhtumitega eelkooliealistel
lastel. Peamised miirgistuse pohjustajad
on 1980. aastatel olnud 80%-line d4adik-
hape, hiljem erinevad naftaderivaadid
(bensiin, stiitevedelik), nériliste tdrjeva-
hendid ning leeliselised torupuhastusva-
hendid (Torusiil).

Alkoholimiirgistused moodustasid
aastate kaupa 2,9-57% koigist miirgistus-
test (vt tabel 1). Alkoholimiirgistuse tottu
hospitaliseeritud juhtude sagedus ja sooline
jaotuvus on esitatud joonisel 5 ning vanu-
seline jaotus joonisel 6. Hospitaliseeritute
keskmine alkoholisisaldus veres oli 2,0
promilli (0,9-3,4 promilli). Kui 1980ndatel
piirduti lahjemate alkohoolsete jookidega,
siis sellel sajandil joovad noored enda sonul
kangemat alkoholi (viina). Levinud on ka
siidri ja dzinntooniku, harvem O0lle, veini
vOi konjaki joomine.

Miirgistused narkootiliste ainetega
moodustasid aastate kaupa 0,7-8% koiki-
dest dgedatest miirgistustest. Need esinevad
peamiselt kooliealistel lastel, kuid viimastel
aastatel on narkojoobes hospitaliseeritud ka
alla 4aastaseid lapsi. Analiitisitud aastatel
oli haiglaravil 5 viikelast, kellest 4 olid
narkomaanide peredest ja kellele olid pulbrit
andnud ilmselt kodused. Nendest kolmel
leiti uriinist fentantil, thel amfetamiin ja
thel lapsel GHB ehk gammahiidroksiibu-
tiraat ehk nn korgijook.

Analiisitud aastatel suri mirgistuse
tottu 4 hospitaliseeritud last. Tegu oli viike-
lastega, kahel neist esines ravimimiirgistus,
kahel kodukemikaalimirgistus.

Tabel 1. Miirgistuste pdhjused ja alla 5aastaste laste osakaal hospitaliseeritutest

Ageda miirgistusega 1980 1985 1990 1995 2000 2005 2008

hospitaliseeritud n=34 n=118 n=140 n=124 n=190 n=235 n=334
< 5aastaseid (%) 29 (85) 97 (82) 100 (71) 63 (50) 102 (53) 103 (43) 116 (35)
Ravimimiirgistusega (%) 20(58) 93(78) 118 (84) 95 (76) 140 (73) 89(37) 91(27)
Alkoholijoobes (%) 1(2,9) 1(0,8) 7(5) 16(13) 27 (14) 99 (42) 191 (57)

n =4geda mirgistusega hospitaliseeritud laste iildarv
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Joonis 3. Ravimimirgistustega laste
vanuseline struktuur.
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Joonis 5. Alkoholijoobes hospitaliseeritud
noorukite sooline vordlus.
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Joonis 4. Ravimimiirgistustega laste sooline
vordlus.

ARUTELU
Agedate mirgistuste tdttu hospitaliseeriti
aastate kaupa 0,9-1,9% koigist haiglaravi vaja-
vatest lastest, erandiks vaid 2008. aasta (2,8%).
Seega ei olnud hospitaliseerimist vajavate
juhtude arv suur, kuid see néitaja on ikkagi
suurem kui teistes Ladne Euroopa riikides (2, 4).
Nii nagu mujal maailmas olid ka meil tilekaalus
mirgistused poistel (2, 5, 6).
Ravimimiirgistused on enamasti dnne-
tusjuhtumid ning esinevad peamiselt
alla 5aastastel lastel (1, 2, 6, 12). Ka
meie vidike kokkuvote kinnitab analoogset
tendentsi: 55-70% koigist ravimimiirgistus-

Joonis 6. Alkoholijoobes hospitaliseeritud
noorukite vanuseline jaotus.

test juhtusid alla 5aastaste lastega ning sage-
damini poistega. Kui mujal maailmas on
sagedasemaks miirgistust pohjustavaks ravi-
miks paratsetamoolisiirup (1, 2, 4, 8), siis
meie lastel on sagedamini kardiovaskulaar-
stisteemi ravimid ning erinevad rahustid.
Eri maades on miirgituste pohjused lastel
erinevad eriti kodus kasutatavate kemikaalide
osas. Nditeks on naftaderivaatidega miirgis-
tusi sagedamini Pakistanis ja Iraanis (1, 3, 8),
mida tuleb niisama sageli ette kui ravimimiir-
gistusi. USAs korraldatud uuringute jirgi on
sagedased laste miirgistused kosmeetikatoo-
detega, mida meil on aastate jooksul esinenud
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vaid tksikjuhtudel. Kodukemikaalidega
miurgistustest domineerisid 1980. aastatel
mirgistused 80%-lise dddikhappega, viimasel
kiimnendil tuleb sagedamini ette mirgistusi
torupuhastusvahendite ja stilitevedelikega.
Sagenevad alkoholimiirgistused, mis
2008. aastal moodustasid juba 57% koigist
dgeda mirgistusega hospitaliseeritud juhtu-
dest. Alates 2000. aastast on alkoholimiir-
gistusega laste osakaal mirgistusega hospi-
taliseeritud laste seas pidevalt kasvanud.
Kui varem oli alkoholimiirgistusega hospi-
taliseeritud enam poisse, siis 2008. aastal oli
poiste-tiiddrukute osakaal peaaegu vordne.
Alkoholimiirgistusega hospitaliseeritud on
enamasti noored vanuses 13-17 a. Kuigi ka
mujal maailmas on tdheldatavad sarnased
tendentsid (4, 7, 9), on meil alkoholimiir-
gistuse osakaal suurem. Nii on Soomes
vajanud hospitaliseerimist dgeda alkoholi-
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SUMMARY

Acute poisonings among children
treated in Tallinn Children Hospital
in 1980-2008

Poisoning is a significant child health problem,
but there are no data about the incidence in
Estonia. The objective of the study was to
analyse hospitalisations for acute poisoning to
Tallinn Children's hospital during 7 years. Of

mirgistuse tdttu 2002.—-2006. aastal 31%
koigist miirgistuste tottu hospitaliseeritu-
test (11), meil 2005. aastal 42% ja 2008.
aastal koguni 57%.

KOKKUVOTE

1. Agedad miirgistused moodustasid 0,9—
2,8% koigist laste hospitaliseerimise
pOhjustest.

2. Mirgistuste pohjusena on < 5aastastel
lastel esikohal ravimid ja noorukitel
vanuses 13-17 a alkohol.

3. Mirgistuste struktuuris on 30 aasta
jooksul toimunud muudatused: varem
prevaleerisid ravimimiurgistused véiike-
lastel, kuid viimastel aastatel on sageda-
semaks miurgistuseks dge alkoholiintok-
sikatsioon noorukitel.
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all admissions, 0.9-2.8% were due to acute
poisoning. In children aged less than 5 years
the main cause was use of different medical
products and in teenagers the main cause was
alcohol intoxication.
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Riskid oendustegevuses

ja patsiendi ohutus

Lagle Suurorg — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: 6endustegevus, inimtegurid,
patsiendi ohutus

Haiglates on 6enduseriala tootajatel
oluline roll ohutu raviteenuse osuta-
misel. Ettevaatav suhtumine patsiendi
ohutusesse tihendab véimet méaidrata
ja vajaduse korral dra hoida tooga
seotud riske. Hinnates inimtegureid,
on voimalik mdista, kuidas mojutab
t66 korraldamine patsiendi ohutust
ravi ajal. T66 eesmirk oli vilja selgi-
tada 6dede hinnang oma kvalifikat-
siooni, tookeskkonna ja téoiilesannete
kohta, et oleks véimalik prognoosida
véimalike vigade tekkimise allikaid.
Ankeetkiisitluse meetodil uuriti 119
eesti keelt konelevat 6de lastehaigla
statsionaaris. Enam kui 80% vasta-
nutest pidas Tallinna Lastehaiglat
desobralikuks. Selgus, et dede enese-
hinnangu alusel oli enamiku 6dede
piddevus, vialjadope ja oskused head.
Tervisega seotud riskiteguritest esines
kroonilisi haigusi 24%-1 6dedest, 16%
odesid suitsetas. Kaks kolmandikku
ddedest viitis stressi esinemist ja sega-
vaid tegureid tooprotsessis. Peaaegu
koik 6ed hindasid oma tegevust keeru-
kaks ja tditsid kompleksseid tilesan-
deid. Muutusi t66keskkonnas soovis
umbes kolmandik vastanutest. Teades
neid tegureid, mis vdivad soodus-
tada vigade tekkimist raviprotsessis,

ja kasutades ettevaatavat kisitlust, on
voimalik dra hoida vigu ja patsiendile
kahju tekitamist. Uuringu andmed on
aluseks patsiendi ohutuse tdiendus-
oppe planeerimisele ja korraldamisele
lastehaiglas.

Patsiendi ohutus raviasutuses on tagatud,
kui raviprotsessis ei tekitata patsiendi
tervisele asjatut kahju ega riski. Euroopa
Noukogu andis 2009. aastal vilja patsiendi
ohutuse kohta soovitused, kus on esile
toodud erinevused litkmesriikide patsien-
diohutuse tasemes ning taseme tostmise
strateegia (1).

Ohutuse suurendamiseks tervishoiu-
asutustes rohutatakse samas dokumendis
patsiente ohustavate tegurite uurimise taht-
sust, Oppustel soovitatakse poorata tihele-
panu inimlikele eksimisvdimalustele ning
vigade registreerimise vajadusele.

Suur osa raviprotsessist haiglas on seotud
dendustoimingutega. Ettevaatav riskivoima-
luste hindamine ddede tegevuses suurendab
patsiendi ohutust. Hinnates inimtegureid,
on vOimalik moista, kuidas mojutab t66
korraldamine patsiendi ohutust ravi ajal.
Inimtegureid dendustegevuses seostatakse
Oe kvalifikatsiooniga ning individuaalse
vOoimega llesandeid tdita, tookeskkon-
naga (meeskonnatdo ja toetav vorgustik)
ning dendusprotsessi isedrasustega (komp-
lekssus, uudsus).

To66 eesmirgiks oli vilja selgitada ddede
hinnang oma kvalifikatsiooni, td6keskkonna
ja toodllesannete kohta, mille alusel prog-
noosida vigade tekkimise allikaid.
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UURITAVAD JA METOODIKA

Tallinna Lastehaigla statsionaaris esitati
kisitlusankeet 183-le eesti keelt kdonele-
vale Oele, vastajaid oli 119 (vastuste mééir
65,0%). Aluseks vdeti Suurbritannias medit-
siiniddede kiisitlusel kasutatud ankeet (2),
mis tolgiti, mille vaatasid tle ravikvali-
teedi komisjoni liikkmed ja mis kohandati
labiproovimise kaudu Tallinna Lastehaigla
ddede jaoks. Odedel tuli vastata kiisimus-
tele oma teadmiste, oskuste, kogemuste ja
asjatundlikkuse kohta. Hinnates t66kesk-
konda ja selle ohutust, tuli anda vastused
tooruumide, nende sisekliima ja varustuse
kohta, meeskonnat6d ning td60 tegemiseks
kasutatava aja piisavuse kohta. Kolmas
osa kiisimustikust hdlmas toéokorraldust ja
toetuse saamist kolleegidelt, samuti kiisi-
musi stressi ja tervise kohta. Kisitleti ka
dendustegevuse komplekssuse, uudsuse
kohta ning protsesside ja protseduuride
jargimise kohta. Vastuste variante oli neli:
»kindlasti /jah”, ,,peaaegu”, ,ilmselt ei”
ja ,kindlasti ei”. Isikut puudutavate kiisi-
muste vastuste variandid olid ,jah”, ”ei”
ja »ei soovi vastata”. Lisatud oli 4osaline
kisimus Tallinna Lastehaigla kui desdbra-
liku asutuse kohta.

Ankeedid jaotati osakondades ja
anonulimsed vastused tagastati kvaliteedi-
teenistusele. Osavott oli vabatahtlik.

Ankeetide to6tlemiseks kasutati arvuti-
programmi SPSS for Windows ning loodi
programmis vajalik tunnuste kogum. Tule-
mused on esitatud kirjeldava statistikana,
sagedusjaotusena (% vastanutest), teostati
paariskorrelatsiooni analiiiis tunnuste vahel
ning mdnede kiisimuste osas ka gruppide
vordlus soltumatu tunnuse testiga (inde-
pendent sample test). Korrelatsiooni ja grup-
pidevahelist statistilist tdendosust vaadeldi
tasemel p < 0,05.

TULEMUSED

Vastuste analiiisil selgus, et peaaegu koik
ded hindavad end pddevaks todtiilesannete
tditmisel. 2,6% Odedest vastas, et ei ole
tuttavad Oe tegutsemise juhenditega, ning

25,3% leidis, et teevad oma t66d sageli
automaatselt. Enamus ddedest (90,7%)
vOis vabalt suhelda té6kiisimustes kollee-
gidega, siiski véitis 11 dde (9,3%), et ei
saa seda teha. Uldiselt hindasid ded adek-
vaatseks toetust kolleegidelt, kuid 2,8%
O0dedest viitis, et ei tunneta haigla arstide
toetust, ning 9,6% osakonna juhataja
toetust. Uksikud ded viitsid, et nad ei saa
toetust teiselt delt vdi osakonna vanemalt
oelt (vt jn 1). Puhkepause t60 ajal ei saanud

votta 11,8% odedest.
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Joonis 1. Odede arvamus kolleegidelt toetuse
saamise kohta (%).
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Joonis 2. Puhkepauside voimalus ja
tunnetatud stressi olemasolu (%).
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Stressi olemasolu eitas 38,8 % vastanutest.
Uleméirast stressi viitis endal kindlasti olevat
29,6% ja peaaegu olevat 31,6% ddedest. Neist
kindlalt ja peaaegu kindlalt sidus stressi tooga
vordselt kolmandik vastanutest. Too6viliste
pOhjustega seostas stressi olemasolu ”kind-
lasti vOi peaaegu” 44,9% (vt jn 2).

25,4% odedest fikseeris endal mdne kroo-
nilise haiguse, 16% olid suitsetajad ja 1,7%
tarvitas sageli alkoholi. Alkoholi tarbimise
kiisimusele jéttis tiks kolmandik kiisitletuist
vastamata. Ligi viiendik ( 19,5% ) ddedest
vottis pidevalt ravimeid (vt jn 3).
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Joonis 3. Odede hinnang oma tervislikule
seisundile ja kahjulikele harjumustele (%).
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Kisimusele, kui héisti tunnevad ded
tookeskkonda, vastas 75%, et tunnevad
seda ,,hdsti“ vOi ,,peaaegu histi”, ning 25%
leidis, et vajaks rohkem teavet. Rohkem
ruumi tootamiseks vajas 28,3% ja paremat
valgust 12,6% vastanutest, Shutemperatuu-
riga ruumides ei olnud rahul 26,9 % ja liigse
miraga 35,4% Odedest (vt jn 4). Viike osa
ddedest (7,8%) arvas, et osakonnas olevat
varustust on vaja muuta ning et vajalike
asjade kiire kédttesaamine ei ole osakonnas
tagatud (5,2%). Kimnendik vastanutest
(9,5%) leidis, et neil ei ole to0tegemiseks
piisavalt aega. Umbes 5% Odedest soovis
paremat infot todiilesannete kohta. Oendus-
tegevuse juurde kuuluvate ebamugavate
toimingute tegemisel tundis end surve all
olevat 27 dde (23,2%).

Hinnates enda td6tiilesannete uudsust
ja komplekssust kui vigade voimalikku
pohjustajat, leidis 11,5% vastanutest, et
neile ei anta piisavalt aega uut ulesannet
ette valmistada. 15,2% tunnistas, et nad
ei tunne end piddevana uue iilesande tdit-
misel. Varasemas perioodis juhtunud vigu
tunnistas 18,6% ja 20,4% d6dedest viitis, et
olid suutnud voimalikke vigu véltida. 81,4%
vastanutest viitis, et mirkab dendusprot-
sessis voimalikke ootamatusi. Ootamatuste
puhul (néiteks elektrikatkestus) oleks adek-
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vaatselt reageerinud 91,5% o0dedest, kuid
8,5% arvas, et nad ”"peaaegu ei tea”, kuidas
tuleks kiituda.

Enamik 6desid (84,2%) kinnitas, et uute
toovditete tutvustamisel voi uute lilesannete
saamisel oli neid informeeritud voimalikest
riskidest. Ligi kaks kolmandikku o6dedest
arvas, et neid on héiritud t66soorituse ajal.
Pooled kiisitletutest (49,5%) arvasid, et nad
ei saaks héirimist dra hoida (vt jn 5). Ligi
kolmandik ddedest (28,4%) arvas, et nad ei
saaks oma késilolevat tegevust peatada, kui
on vaja teha mitut asja korraga. Ulejadnud
73,2% olid arvamusel, et nad vdivad kas
”tdendoliselt” vOi "peaaegu tdendoliselt”
oma t00 vajaduse korral katkestada ja tédita
uut iilesannet.

2007. aastal algatatud desdbraliku haigla
liikumist (3) ei ole varem hinnatud, seetdttu
paluti 6dedel anda omapoolne arvamus.
Tulemused on toodud joonisel 6.
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Joonis 6. Odede arvamus selle kohta, kas
Tallinna Lastehaigla on desdbralik (%).

Korrelatsioonianaliitisil selgus, et kui 6de
tunnetas adekvaatset toetust, siis sai ta seda
nii osakonna vanemalt delt kui ka arstidelt
(r=0,46 jar = 0,57); osakonna vanema de
toetus Oele korreleerus osakonna juhataja
toetusega moddukalt positiivselt (r = 0,36).
Adekvaatne toetus arstidelt korreleerus
toetusega osakonna juhtaja poolt (r = 0,62).
Oec tunnetatud ileméédrane stressiolukord

korreleerus positiivselt, kuid suhteliselt
norgalt todvilise stressiga (r = 0,35).

Tookeskkonna osas esines korrelatsioon
varustuse piisavuse ja selle kiire kitte-
saamise vahel osakonnas (r = 0,43). Info
olemasolu e enda t66 kohta ja to6kaaslaste
toetus Oele korreleerusid suhteliselt ndrgalt,
kuid positiivselt (r = 0,30). Tugevam oli
korrelatsioon 0e informeerituses teiste
t00st ja teiste informeerituses de to0st vahel
(r = 0,62). Oepoolne ilesannete auto-
maatne tditmine korreleerus negatiivselt
kditumisega ootamatuste puhul (r = -0,40),
mis néditab, et mida automaatsemalt 6de
tootab, seda vihem oskab teha digeid otsu-
seid ootamatutes olukordades. Selgus, et
mida rohkem 0de héiritakse to6iilesannete
tditmise ajal, seda vihem on tal voimalik
héirimist viltida (r = -0,44).

ARUTELU

Tallinna Lastehaigla on WHO ja Eesti
tervist edendavate haiglate vorgustiku
liige ning putiab saavutada selle standar-
deid. Ravi ohutuse tagamisega on denduses
tegeldud pikka aega. Alates 1995. aastast
on Ameerika Odede Assotsiatsioon viljas-
tanud juhiseid seoses dendusabi andmisega
eesmaérgiga kaitsta patsienti (5). Kdige enam
on ravivigade esinemine seotud e teenin-
datavate patsientide arvuga. Viimastel
aastatel on saanud aktuaalseks dendus-
tegevuse korraldust késitlevad uuringud,
mis voimaldavad organisatsiooni tasemel
ette ndha patsiendile voi ka ddedele tekita-
tavat tervisekahju (6). Tegemist oli esimese
uuringuga Eestis, millega piiiiti ettevaata-
valt hinnata vdimalikke ravivigade tekke-
pohjusi. Teenuse kvaliteedil, seega ka
raviprotsessi ohutusel ja voimalike vigade
tekkimisel on oma osa de fuitisilisel ja psith-
holoogilisel tervisel. Inimtegurite selgi-
tamise kaudu on vdimalik anda hinnang
olukorrale haigla keskkonnas, meeskonna-
toole ja liksteise toetamisele ning tddkor-
raldusele. Meie uuringus selgus, et ded on
piddevad, saavad toetust osakonna perso-
nalilt, on informeeritud uutest té6prot-
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sessidest, samas héiritakse neid sagedasti,
t606 on paljudele stressi allikaks ja to6tin-
gimused vOiksid olla paremad. Vorreldes
Suurbritannias korraldatud sarnase uurin-
guga oli meil oluliselt vihem neid (13%),
kes viitsid, et ei saa toetust osakonna juha-
tajalt voi vanemalt delt. Inglismaal oli 80%-1
0dedest probleemiks info edastamine.
Tallinna Lastehaigla ddedest leidis 25%, et
vajas rohkem teavet.

Keskastme juhtide t66s peaks olema
esikohal tootajate jitkuv toetamine ja
arendamine (7). Puudujidigid raviprot-
sessis vOivad tekkida sellest, et ei hinnata
tookeskkonda ja todkultuuri, puudu jdaidb
spetsialistide koost60st, tksiku tootaja
erialateadmiste ja oskuste tase vdib olla
kehvem vajalikust (8). Kirjanduses on
rohutatud t66juhendite olemasolu tidhtsust
patsiendi ohutuse edendamisel (9). Valdav
osa (97,4%) uuringus osalenud Odedest
oli tuttav nende t66ks vajalike juhendi-
tega. Uuringus kajastus tookultuuri erisus
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SUMMARY

Risks in nursing activities and patient
safety

The frontline health care staff- nurses-
sustain patient safety as part of their
everyday work activities. Thus foresight
involves recognition of potential safety risks
by nurses and timely intervention to prevent
an incident endangering patient safety.
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ddede voimalikus hdirimises soorituse ajal
ja arvamus, et hdirimist ei saa dra hoida.
Tervisehéire kui riski voimalik allikas esines
kroonilise haigusena ligi veerandil ddedes
ja ligi viiendikul oli ebaterveid harjumusi.
Korrelatsioonianaliiiis néitas erinevate t66d
iseloomustavate tegurite omavahelist seost.
Teadmine varasematest to0s juhtunud viga-
dest on Gtheks ajendiks, et analiitisida ohutu-
sega seotud tegureid ja sellest ldhtuvalt
teha koik voimalik, et suurendada patsiendi
ohutust (10).
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IM of the research was to study human
factors that might contribute to patient
safety incidents.

METHODS. Self-completed questionnaire
with three main issues: 1) Self- how safely
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are you able to work?; 2) Context- how safe
is your working environment?; 3) Task —
how error prone is the task that you are
carrying out?.

PARTICIPANTS. Estonian speaking hospital
nurses.

RESULTS. It was found that the nurses had
necessary competencies, they had received
adequate training and had good skills. Only
a few of them did not feel support from first
line managers. Two thirds of the nurses stated
having had stress and one quarter reported

having chronic diseases. Smoking rate was
16%. One third of the participants expected
changes in the physical environment.
More than 70% stated that they had been
interrupted at the time completing tasks.
Almost all nurses completed error prone
tasks. Over 80% of the nurses considered
hospital ,,nurse-friendly”.

CONCLUSION. Being aware of factors that
might contribute to patient safety incidents
and using foresight allows to prevent errors.
The results could be used for further
training in patient safety issues.
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Krooniline neeruhaigus lapseeas

Ulle Toots — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: krooniline neeruhaigus,
[6ppstaadiumi neerupuudulikkus,
neeruasendusravi

Kroonilise neeruhaiguse (KNH)
esinemissagedus on viimastel
aastatel kogu maailmas suurenenud
ja see on muutunud tésiseks rahva-
tervise probleemiks. Vérreldes tais-
kasvanutega esineb lapseeas krooni-
list neeruhaigust miarkimisvairselt
harvem. Lapsed moodustavad kodiki-
dest KNH-patsientidest erineva-
tele kirjanduse allikatele tuginedes
5-6%. Koéige enam on kirjanduses
andmeid 16ppstaadiumi neerupuu-
dulikkuse kohta, kui muutub vaja-
likuks neeruasendusravi (NAR)
alustamine. KNH varasemate staa-
diumite esinemissageduse kohta on
infot vihem, sest haigus kulgeb sel
perioodil enamasti asiimptoomselt.
KNH diagnostilises ja terapeutilises
kiasitluses tuleb poorata tihelepanu
neeruhaiguse primaarsele prevent-
sioonile, varajasele avastamisele
ja agressiivsele ravile. Artiklis on
esitatud andmed lapseea KNH defi-
nitsiooni, klassifikatsiooni, esine-
missageduse, sagedasemate pohjuste
ja ravivalikute kohta. Toodud on ka
andmed Tallinna Lastehaiglas jalgi-
misel olevate laste kohta, kellel on
diagnoositud KNH.

DEFINITSIOON

Kroonilise neerupuudulikkuse (KNP) all
mdoistetakse progresseeruvat ja tavaliselt
taaspoOordumatut neerufunktsiooni héiret,
mis kujuneb vilja pikaajalise neerukahjus-
tuse tagajirjel. Koikidel kroonilise neeru-
puudulikkusega patsientidel on krooniline
neeruhaigus. Samas voib KNH osal lastel
kulgeda ilma neerupuudulikkuse avaldu-
miseta (1, 2).

KNH defineerimisel ldhtutakse jargmis-
test kriteeriumitest: a) lle 3 kuu kestnud
neerukahjustuse tunnused (neerustruktuuri
vOi neerufunktsiooni abnormsus), mis on
leidnud kinnitust neerubiopsia vdi visuali-
seerimisuuringute vOi vere- vOi uriiniana-
latiside pohjal, vaatamata sellele, kas esineb
glomerulaarfiltratsiooni (GFR) vihenemine
vOi mitte; voi b) GFR < 60 ml/ min/ 1,73 m?
kolme v&i enama kuu jooksul, vaatamata
sellele, kas esinevad muud neerukahjustuse
tunnused voi mitte (2, 3).

KLASSIFIKATSIOON

KNH Kklassifikatsioon (vt tabel 1) on vilja
tootanud NKF-K/DOQI (National Kidney
Foundation’s Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative) t66rihm Ameerikas (4-6).
Neeruhaiguse staadiumi méddramisel on
aluseks glomerulaarfiltratsiooni vdértus
(vt tabel 2). GFRi arvutamisel ldhtu-
takse erinevatest valemitest, lastel kasu-
tatakse enamasti Schwartzi valemit:
lapse pikkus (cm) x K/ S-kreatiniin (7).
K on lapse vanusest sdltuv konstantne
suurus, mis on proportsionaalne keha lihas-
massi komponendiga (vt tabel 3).
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Tabel 1. Kroonilise neeruhaiguse
klassifikatsioon

GFR
Staadium Kirjeldus (ml/ min/
1,73 m?)
1 Neerukahjustus normaalse voi 290
suurenenud GFRi korral
2 Neerukahjustus kerge GFRi 60-89
viahenemisega
3 GFRi moodukas vahenemine 30-59
GFRi suur vahenemine 15-29
5 Neerupuudulikkus (dialtts voi <15
neerusiirdamine)
Tabel 2. Glomerulaarfiltratsiooni
(GFR) normaalne vaartus erinevates
vanuserithmades
GFR+SD (ml/
Vanus min/1,73 m?)
1 nadal 40,6 +14,8
2 kuni 8 nadalat 65,8 + 24,8
> 8 nadalat 95,7 +21,7
2 kuni 12 aastat 133,0 £ 27,0
13 kuni 21 aastat (mehed) 140,0 £ 30,0
13 kuni 21 aastat (naised) 126,0 £ 22,0
Tabel 3. Schwartzi valemis kasutatava
konstantse suuruse (K) east soltuvad
vaartused
Vanus Kvaartus

Enneaegsed imikud 0,33
Ajalised imikud 0,45
2-12 aastat 0,55
13-21 aastat (tiidrukud) 0,55
13-21 aastat (poisid) 0,70

ESINEMISSAGEDUS
Suurt populatsiooni haaravad uuringud
(Third National Health and Nutrition Examina-
tion Survey, NHANES III) on voimaldanud
hinnata KNH haigestumust ja levimust téis-
kasvanute populatsioonis. Selle uuringu
tulemustest selgub, et KNH varaste staa-
diumite levimus (staadiumid 1-4; 10,8%)
on ligikaudu 50 korda suurem kui 10ppstaa-
diumi neerupuudulikkuse levimus (staa-
dium 5; 0,2%) (8).

Andmed lapseea KNH epidemioloogia
kohta péirinevad paljudest erinevatest alli-
katest, sest puuduvad analoogsed suurt

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

populatsiooni haaravad uuringud. Lapseea
KNH registrid on piiratud liiga viikese refe-
rentspopulatsiooni tottu. Uuringutulemuste
thtlustamisel on probleemiks maailma eri
piirkondades andmete kogumisel kasutusel
olevate meetodite eripdra (nt kaasatud vanu-
seriihmade, haiguse klassifitseerimise erine-
vused) (5).

Euroopas tegeleb neeruasendusravil
olevate pediaatriliste patsientide andmete
kogumisega ESPN/ERA-EDTA register.
Andmeid saadakse koost66s Euroopa riiklike
jaregionaalsete neeruregistritega. Hiljaaegu
avaldati Euroopa Pediaatrilise Nefroloogia
Uhingu (European Society for Paediatric
Nephrology, ESPN) kodulehel 2007. aasta
andmed (9). Haigestumus neeruasendus-
ravil olevatel lastel varieerus alates nullist
miljoni inimese kohta eartihmas, kui tihelgi
patsiendil ei alustatud NARIi, kuni 15,2-ni
miljoni inimese kohta eariithmas. Ka NARIi
levimus varieerus suurtes piirides: 3,2-
st kuni 95,7 juhuni miljoni inimese kohta
earithmas (vt tabel 4).

Tabelis 5 on toodud andmed Tallinna
Lastehaiglas aastatel 2004-2008 jdlgimisel
olnud patsientide kohta, kellel on diagnoo-
situd KNH staadiumid 1-5.

2009. aastal on meil jalgimisel 9 KNHga
last, kellest 3 on neeruasendusravil. Neist 2
(5-ja 9aastane poiss) on automaatsel perito-
neaaldialiitisil ning on vormistatud neeru-
siirdamise ootelehele ja tihele 15aastasele
titarlapsele on 2008. aastal siiratud neer
(doonoriks ema). Jdlgitavatest lastest on
KNH 1. staadium tihel, 2. staadium uhel,
3. staadium kolmel, 4. staadium tiihel ja
5. staadium kolmel lapsel.

ETIOLOOGIA

Erinevalt tdiskasvanutest, kellel KNH
tekkepOhjuste hulgas on esikohal diabeet ja
hiipertensioon, on lastel juhtival kohal uro-
trakti kaasastindinud patoloogia. NAPRTCSi
(North American Pediatric Renal Trials and
Collaborative Studies) kroonilise neerupuu-
dulikkuse registri andmetel on peaaegu
pooltel juhtudel tegemist urotrakti struk-
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Tabel 4. Neeruasendusravi lapseeas - haigestumus ja levimus (ESPN/ERA-EDTA registri 2007. a

andmed)

Haigestumus NAR-patsiendid 0-14 Levimus NAR-patsiendid 0-14
Riik hulk pmp* hulk pmp*
Austria 10 7,7 52 40,1
Horvaatia 2 2,9 19 27,7
TSehhi 9 6,1 33 22,3
Taani 5 4,9 38 37,0
Eesti 0 0,0 2 10,0
Soome 11 12,3 83 92,4
Prantsusmaa 77 6,5 402 34,2
Makedoonia 3 7,9 7 18,3
Kreeka 13 8,1 46 28,8
Ungarit 3 2,3 37 28,3
Island 1 15,2 2 30,5
Itaalia? 35 4,2 248 29,7
Lati3 1 3,2 1 3,2
Leedu 3 5,7 17 32,2
Montenegro 0 0 1 8,1
Norra 3 3,3 41 45,2
Poola 41 6,9 205 34,4
Portugal® 16 9,8 64 39,2
Rumeenia 8 2,4 35 10,6
Venemaa! 81 7,8 168 16,1
Serbia 5 4.4 28 24,5
Slovakkia 4 4.6 23 26,7
Sloveenia 2 7,1 6 21,3
Hispaania, Andaluusia 10 7,6 41 31,1
Hispaania, Aragon 2 11,7 6 35,2
Hispaania, Baskimaa 1 3,7 26 95,7
Hispaania, Kataloonia 4 3,8 46 43,9
Hispaania, Valencia 7 9,9 29 41,0
Rootsi 11 71 75 48,5
Holland 22 7,5 131 44,4
Suurbritannia 83 7,7 553 51,6
Kokku 473 6,5 2465 33,6
* pmp - per million age related population - 1 miljoni elaniku kohta vanusele kohandatud rahvastikuriihmas.
1Ungaris on uuringusse haaratud 86% kogu rahvastikust, Venemaal 50% kogu rahvastikust.
2Uuringusse ei ole kaasatud transplanteeritud neeruga patsiendid
3 Kaasatud on vaid pediaatriliste keskuste patsiendid.
Tabel 5. Krooniline neeruhaigus Tallinna Lastehaigla andmetel (haigete arv)

2004 2005 2006 2007 2008

KNH staadiumid 1-5 2 4 6 7 8
Peritoneaaldialiiis 1 1 2 2 2
Hemodialiiis 0 0 0 0 0
Transplantatsioon 0 0 0 0 1

tuurianomaaliatega: obstruktiivne uropaatia
22%-1, neerude aplaasia/hiipoplaasia/
displaasia 18 %-1 ja refluksnefropaatia 8 %-1
juhtudest (5). Ulejaédnud osa KNH tekke-
pOhjustest moodustavad parilikud nefro-
paatiad (politsiistiline neeruhaigus; 25%),

stisteemsed sidekoehaigused (10%) ja
moned harva esinevad haigused (10). KNH
pohjused lapseeas on toodud tabelis 6 (1).
Struktuursed pohjused prevaleerivad
noorematel patsientidel, glomerulonefriidi
(GN) osakaal suureneb alates 12. eluaas-
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Tabel 6. Kroonilise neeruhaiguse pohjused lastel

Neerustruktuuri kaasastindinud arenguhaired

Obstruktiivsed uropaatiad

Tsiistiline neeruhaigus

Diisgeneetilised neerud
Kongenitaalne nefrootiline siindroom

Neonataalne dge neerukahjustus

Glomerulonefriit

Nefrootiline sindroom

Hemoluitilis-ureemiline siindroom
Tubulointerstitsiaalsed haigused

Neerusiirdamine

Multitsstilised neerud
Renaalne aplaasia/hiipoplaasia/diisplaasia

Uretraalne atreesia
Tagumised kusitiklapid
Uretero-pelvikaalse segmendi obstruktsioon

Autosoom-retsessiivne poliitsiistiline neeruhaigus
Autosoom-dominantne politsistiline neeruhaigus
Glomerulotsiistiline neeruhaigus

Autosoom-retsessiivne neeru tubulaarne diisgenees

Autosoom-retsessiivne (Soome tiiiipi)
Difuusne mesangiaalskleroos
Denysi-Drashi siindroom
Galloway-Mowat’ siindroom

Asfiiksia
Neeruveeni tromboos

Luupusnefriit

IgA nefropaatia

Henochi-Schonleini nefriit

Kiirelt progresseeruv glomerulonefriit
Alportisiindroom

Fokaal-segmentaalne glomeruloskleroos
Membranoproliferatiivne glomerulonefriit
Membranoosne nefropaatia

HUS

Ravimite pohjustatud
Infektsioonide pohjustatud
Tsistinoos, hiiperoksaluuria
Nefronoftiis

Piielonefriit

Krooniline rejektsioon

Immunosupressiivne ravi
Retsidiiv

tast. Glomerulaarsiisteemi haiguste hulgas
moodustab fokaal-segmentaalne glomeru-
loskleroos (FSGS) olulise osa (8,7%), kdik
teised GN liigid moodustavad kokku vihem
kui 10% lapseea KNH pdhjustest. EDTA
(European Dialysis and Transplant Associa-
tion) registri andmetel on hiipoplaasia/
displaasia ja péarilikud nefropaatiad koige
sagedasemateks 10ppstaadiumi neerupuu-
dulikkuse tekkepdhjusteks O—4aastaste
laste vanuseriithmas. Suuremas osas regist-
risse andmeid saatnud maades kasvab GN
ja puelonefriidi osakaal 16ppstaadiumi
neerupuudulikkuse tekkel paralleelselt lapse
eaga. Erandi moodustab Soome, kus konge-
nitaalne nefrootiline siindroom (Soome
tiitipi) on alla 15aastaste laste rithmas kdige
sagedasem l0ppstaadiumi neerupuudulik-
kuse tekkepdhjus.

Jaapanis ja Austraalias on 16ppstaadiumi
neerupuudulikkuse tekkes suur osakaal
GNil ja IgA nefropaatial. Arengumaades
tulevad 1oppstaadiumi neerupuudulikkuse
pOhjustena arvesse ka sellised infektsioon-

haigused nagu C-hepatiit, malaaria, skis-
tosomiaas ja tuberkuloos. Seoses HIV-
infektsiooni ttha laialdasema levikuga
rddgitakse viimasel ajal ka HIV pohjustatud
nefropaatiast lastel (5).

Tallinna Lastehaiglas jdlgimisel olevate
KNHga laste diagnoosid on toodud tabelis 7.

Tabel 7. Tallinna Lastehaiglas KNHga
jalgimisel olevate laste diagnoosi

Laste

Diagnoos arv

Renaalne diisplaasia

Obstruktiivne uropaatia

Wilmsi tuumor

Poliitsustiline neeruhaigus

Kiirelt progresseeruv glomerulonefriit

[ ]

sUMPTOMID

Enamik KNH siimptomitest on mittespet-
siifilised. Tursed ja/vdi hiipertensioon on
sageli KNH esmased siimptomid. Visimus,
peavalu, anoreksia, iiveldus ja oksendamine
on KNH hiliste staadiumite tunnused.
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Polidipsia, poliiuuria ja noktuuria esine-
mine on iseloomulik tubulointerstitsiaal-
setele haigustele, renaalsele aplaasiale/
displaasiale ja ureetra tagumistele klappi-
dele. Antenataalsel perioodil voivad KNH
indikaatoriteks olla oligohiidramnion,
polihiidramnion vdi patoloogiline leid
antenataalsel ultraheliuuringul. Imikutel
ja véikelastel on KNH-le viitavaks leiuks
kasvupeetus. Vanematele lastele on sel
puhul tatpiline puberteedi hilinemine (1).
Kroonilisele neeruhaigusele tuleks mdelda,
kui plasma kreatiniini vdartus on suurem
ealisest normist ja/voi lapsel esineb persis-
teeriv proteinuuria (10).

RAVI

KNHga laste ravi eesmérk on pohihaiguse
progresseerumise pidurdamine ja voimalike
kaasnevate haiguste tile kontrolli saavuta-
mine (vt tabel 8). NKFi t66rithm K/DOQI
on vilja t66tanud kliinilised juhendid
KNHga laste ja tdiskasvanute raviks igas
KNH staadiumis (13).

Tabel 8. Kroonilise neeruhaiguse ravi
pohimotted

- Pohihaiguse ravi

+ Neerukahjustuse taaspé6rduvate pohjuste
korvaldamine ja ravi

+ Neerufunktsiooni hairest tingitud tiisistuste
(aneemia, luukahjustus, kardiovaskulaarsed
haigused, hiipertensioon, kasvupeetus)
preventsioon ja ravi

+ Kaasuvate haiguste ravi

+ Neerukahjustuse progresseerumise aeglustamine

- Ettevalmistus neeruasendusraviks

- Oigeaegne neeruasendusravi alustamine

+ Tusistuste ravi

KNH 1. staadiumis on soovitav pohihai-
guse ja kaasnevate haiguste ravi eesmérgiga
pidurdada neerukahjustuse siivenemist ja
vihendada kardiovaskulaarse haiguse riski-
tegureid. Oluline on vererdhu korrapédrane
kontroll, proteinuuria ja hiiperlipideemia
taseme jilgimine. Ravimitest on nédidus-
tatud nefroprotektiivse toimega AKE inhi-
biitorid ja ARBd. Viltida tuleks nefrotok-
silisi ravimeid. Tubulopaatia ja poliiluuriaga
lastel tuleb jilgida, et ei tekiks vedeliku-
vaegust.

KNH 2. ja 3. staadiumis tuleks regu-
laarselt hinnata KNH progresseerumise
néditajaid (GFR kontroll). Lisaks pdhihai-
guse ravile on oluline ka aneemia ja renaalse
osteodiistroofia ravi ning happe-leelistasa-
kaalu héirete korrigeerimine.

K/DOQI juhendile toetudes on aneemia
ravi alustamine nédidustatud, kui Hgb tase
on < 110 g/l. Lastel soovitatakse kasutada
vanuse- ja soospetsiifilist referentsintervalli
(Hgb kontsentratsiooni vihenemine 2 SD
vOrra populatsiooni keskmisest). Renaalse
aneemia ravis kasutatakse eriitropoeesi
stimuleerivaid ravimeid ja/v0i rauaprepa-
raate. Kirjanduses on andmeid, et renaalse
aneemia ravi varajane alustamine aeglustab
neerukahjustuse stivenemist (14, 15).

KNH korral on héiritud mineraalainete
ainevahetus. Muutused neerude endo-
kriinses funktsioonis viivad kaltsitriooli-
sisalduse vihenemisele organismis, mis
omakorda vihendab kaltsiumi imendu-
mist soolestikust. Kdrvalkilpnddrmes tekib
seetdttu parathormooni (PTH) liigsekret-
sioon ja lopptulemusena korvalkilpndédre
hiipertrofeerub (6). Renaalse osteodiist-
roofia avalduseks lastel vdivad olla kasvu-
peetus ning muutused luustruktuuris ja
luudeformatsioonide teke. KNH esimestes
staadiumites ei avaldu tavaliselt luumuu-
tustega kaasnevaid simptomeid. Renaalse
osteodustroofia tunnuseid tdheldatakse,
kui GFR on langenud 50%-ni referents-
viadrtusest (KNH 3. staadium). K/DOQI
juhendis soovitatakse KNH 5. staadiumis
moota veres kaltsiumi ja fosfori taset kord
kuus, PTH taset vihemalt iga kolme kuu
jarel. Kaltsiumi ja fosfori sisaldus peaks
jddma normi piiridesse. PTH taset tuleks
hoida 2-3kordse normi piires. Suuremate
PTH véartuste korral kasutatakse raviks
kaltsitriooli (15).

Neerudel on tdhtis roll happe-leelistasa-
kaalu sdilitamisel, atsidoos tekib tavaliselt
GFR langusel alla 30 ml / min / 1,73 m?
(KNH 4. staadium). Vere bikarbonaatide
taseme langusel alla 22 mmol/l on ndidus-
tatud asendusravi.

68

Eesti Arst 2009; 88(Lisa4):64-71



Koikides KNH staadiumites tuleb tdhe-
lepanu poOdrata laste toitumise adekvaatsu-
sele, eriliselt tihtis on see neeruasendusravil
olevatel lastel, kellel on valguvaeguse tekke
risk suur. Aastaid on soovitatud vidhese
valgusisaldusega dieeti KNH progresseeru-
mise pidurdamiseks. Selliste dieetide efek-
tiivsus jddb aga siiski kiisitavaks. MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease)
uuringus ei leidnud kinnitust vihese valgu-
sisaldusega dieedi tdohusus mittediabeeti-
lise neeruhaiguse progresseerumise pidur-
damisel (15).

Taiendav enteraalne toitmine on néidus-
tatud, kui lapse haigusest tingituna tekib
energia- ja valguvaegus. Liihiajaliselt voib
kasutada nasogastraalsondi. Eelistatud meeto-
diks on gastrostoomi rajamine, nt perkutaan-
ne endoskoopiline gastrostoom (10).

KNH 4. staadiumis toimub patsien-
tide ettevalmistamine neeruasendusraviks
ja 5. staadiumis alustatakse NARIi. Erine-
vates riikides on NARi meetodite eelistus
varieeruv. See sOltub suurel mééral riigi
sotsiaal-majanduslikust olukorrast ja tervis-
hoiu rahastamisest.

Arenenud riikides on lastel kdikides
eariithmades eelistatuimaks neeruasendus-
ravi meetodiks neerusiirdamine. Kirjanduse

Tabel 9. Kroonilise neeruhaiguse tiisistused

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

andmetel oli Péhja-Ameerikas 16ppstaa-
diumi neerupuudulikkusega lastest 16%-1
esmaseks NARi meetodiks neerusiirdamine.
3/4 lastest said neerutransplantaadi 3 aasta
jooksul NARIi alustamisest. Kdige kdrgem
transplanteerimise tase on Hispaanias (15
patsienti miljoni inimese kohta), jirgnevad
Ameerika Uhendriigid. Peritoneaaldialiiiisi
eelistatakse Soomes (73%-1 kdikidest laste
NARI juhtudest), Uus-Meremaal (71%)
ja Sotimaal (67%). Peritoneaaldialiiiis
on diallitisi meetoditest eelistatud viike-
lastel, enamasti kasutatakse automaatset
peritoneaaldialiitsi (5).

NARIi esmaseks meetodiks koigil kolmel
lapsel Tallinna Lastehaiglas oli peritoneaal-
dialiis.

KROONILISE NEERUHAIGUSE
PROGRESSEERUMINE

KNH progresseerumist mojutavad mitmed
riskitegurid (nt hiipertensioon, protein-
uuria, rasvumus) ning geneetilised, rassi-
lised, vanuselised ja soolised isedrasused.
Rasvumusega kaasnevad hiipertensioon,
albuminuuria ja dislipideemia vdivad
omakorda mdjutada KNH progresseeru-
mist. On andmeid, et teatud GN vormide
(FSGS) korral on haigestumus tilekaa-

Kardiopulmonaalsed

Gastrointestinaalsed

Neuromuskulaarsed

Psiihholoogilised

Dermatoloogilised

Hematoloogilised
Immunoloogilised

Giinekoloogilised

Hiipertensioon

Kopsuturse

Kongestiivne siidamepuudulikkus
Ureemiline perikardiit

Anoreksia

Mahajaamus ealisest kasvust
liveldus, oksendamine
Kaalulangus

Gastrodsofageaalne reflukshaigus
Verejooks

Osofagiit, gastriit, duodenaalhaavand, koliit
Miiopaatia

Perifeerne neuropaatia
Entsefalopaatia

Mahajaamus koolis

Mélu halvenemine

Kahvatu jume

Naha siigelemine

Dermatiit

Verejooks
Aneemia

Aeglane haavade paranemine
Infektsioonid

Menstruatsioonitsikli haired
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lulistel suurem. Kirjanduse andmetel
toimub kongenitaalse neerupatoloogiaga
lastel haiguse progresseerumine ldppstaa-
diumi neerupuudulikkuseni aeglasemalt
kui glomerulaarsete haigustega patsien-
tidel (5).

Hipertensioon koos proteinuuriaga on
oluline riskitegur primaarse neeruhaiguse
progresseerumisel nii lastel kui ka tdiskas-
vanutel. Nii eksperimentaalsed kui ka klii-
nilised t66d on nédidanud, et reniin-angio-
tensiin-aldosteroon-siisteemi (RAAS)
blokeerivatel ravimitel on lisaks antihii-
pertensiivsele toimele ka reno-, vaso- ja
kardioprotekteerivad omadused, mistdttu
neeruhaiguse progresseerumine aeglustub
usutavalt vorreldes juhtudega, mil RAASI
blokaatoreid ei ole kasutatud (3, 11).

KNH progresseerumisel tekkida véivad
tiisistused on esitatud tabelis 9 (1).

Vorreldes tdiskasvanutega on suremuse
néitajad I0ppstaadiumi neerupuudulikkuses
lastel oluliselt viiksemad. Pohiliseks surma-
poOhjuseks on kardiovaskulaarsed haigused,
mis sageli tekivad lisandunud infektsiooni
tagajirjel. Neeruasendusravil olevatel lastel
on suur risk vasaku vatsakese hiipertroofia ja
dislipideemia tekkeks. Dialiiisravi saavate
viikelaste suremuse néditajad vorreldes
vanemate lastega on suuremad. Loppstaa-
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SUMMARY

Chronic kidney disease in children

Worldwide, the number of patients with
chronic kidney disease (CKD) is rising
markedly, especially in adults, and CKD
is now being recognized as a major public
health problem. Pediatric CKD patients
(< 20 years of age) constitute a very small
but important proportion (2-5%) of the
total CKD population.. Most information
on CKD originates from data available on
end-stage renal disease, i.e. the terminal
stage of CKD when renal replacement
therapy becoms necessary to sustain life.
Little information is available on the
prevalence of the earlier stages of CKD,

TALLINNA LASTEHAIGLA 30

as patients are often asymptomatic. The
diagnostic and therapeutic approach to
CKD should focus on primary prevention,
early detection and aggressive management.
Chronic kidney disease has a significant
impact on the child and family. Children
are in the formative stages of development
and are therefore particularly vulnerable to
the adverse effects of CKD. Hypertension
and proteinuria are key players in of renal
disease progression. Therapeutic strategies
to prevent progression should comprise
blood pressure control and lowering of
proteinuria.

EestiArst 2009; 88(Lisa4):64-71

71



TALLINNA LASTEHAIGLA 30

Ferrari kontsef_tsiooni rakendamise
J

kogemused se
taastusravis

aajusongaga laste

Kirsti Pedak — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: seljaajusong, fisioteraapia,
Ferrari kontseptsioon

Neuraaltoru defektiga laste elulemus
on oluliselt suurenenud ning nende
laste rehabiliteerimine on saanud tsi-
seks viljakutseks multidistsiplinaaar-
sele meeskonnale. Taastusraviarst
A. Ferrari esitles 1985. a esimest korda
seljaajusonga ravikontseptsiooni, mille
aluseks on liikumisfunktsiooni loomu-
liku arengupotentsiaali drakasuta-
mine, digeaegne abivahenditega toeta-
mine ja jirjepidev opetamine. Artiklis
on tutvustatud 2000. aastal siindinud
torakolumbaalpiirkonna meningomiie-
lotseele ja siigava alumise patraparee-
siga lapse haigusjuhtu, mille kisitle-
mise kdigus kasutati kirurgilist ravi,
staatilisi ja diinaamilisi ortoose ning
jarjepidevat arendamist, tinu millele
on laps saavutanud iseseisva liiku-
misvéime ja sulandunud edukalt iihis-
konda.

Neuraaltoru defekti (NTD) all moeldakse
erinevaid raskeid pea- ja seljaaju vddraren-
deid, mis tekivad varases embriionaalstaa-
diumis. Ilma ravita surevad selliste anomaa-
liatega lapsed tavaliselt esimesel eluaastal.
Surma kahe esimese eluaasta jooksul
pOhjustab peamiselt hiiddrotsefaalia (HC)
vOi intrakraniaalne infektsioon. NTDga
laste elulemus on seoses meditsiini arenguga

oluliselt suurenenud ning nende laste reha-
biliteerimine on saanud tdsiseks viljakut-
seks multidistsiplinaarsele meeskonnale.

Artikli eesméargiks on anda esmane
tilevaade NTD tihe sagedamini esineva
vormi — seljaajusonga ehk meningomyelocele
(MMC) - patogeneesist, sellega kaasuva-
test primaarsetest ja sekundaarsetest prob-
leemidest ning optimaalse arendustegevuse
voimalustest. Fusioterapeudi teadlikkus
nendest aspektidest annab véimaluse oma
tegevust paremini korraldada ja tulemusli-
kumalt ellu viia.

TUGIAPARAADI JA MOTOORIKA HAIRED
SELJAAJUSONGAGA HAIGEL, KASITLUSE
ULDPOHIMOTTED

MMC-lapse motoorse ja sensoorse kahjus-
tuse ulatus voib varieeruda selle puudumi-
sest kuni tdieliku halvatuseni. Samas vdivad
pareesid jt neuroloogilised korvalekalded
tekkida ka hilisemas eluperioodis peami-
selt tethered cord’i sindroomina, HC voi
Chiari II tiipi malformatsiooniga seotud
héiretena.

MMC korral esineb 16tv halvatus kahjus-
tuse tilemisest piirist kaudaalsele. Kaasuvad
lilisamba deformatsioonid ja selgroolii-
lide defektid, voivad areneda kiifoos ja/voi
skolioos. Halvatud jdsemetes on enamasti
tdsised troofika- ja kasvuhéired. Vdivad
esineda ka rasked kusepdie ja pdrasoole
funktsiooni héired.

Ravi digeaegne alustamine ja selle etapi-
viisi planeerimine on méédrava tdhtsusega.
Liikumiseelduste efektiivne drakasutamine
on voimalik vaid enne 10. eluaastat, sest
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litkumisvoime kahaneb teisel eludekaadil
seoses keha dimensioonide ja energiakulu
suurenemisega (1).

Patsiendi edaspidine liitkumisvdime on
seotud peamiste votmelihastega: m. tlopsoas,
m. gluteus medius, hamstring-lihased (reie
tagapinna painutajalihased) ja/voi m. quad-
riceps femoris. Néiteks, kui lapse m. quad-
riceps femoris’e joudlust saab esimesel kolmel
eluaastal hinnata heaks, on eeldused iseseis-
vaks konniks olemas. M. gluteus medius’e
joudlust peetakse aga parimaks ennusta-
jaks, kas kdonniortoosid on vajalikud voi
mitte (2).

Keharaskuse siirdamisel ja kdndimisel
on votmeprobleemiks saavutada stabiilne
kehaasend ja selle simmeetrilisus. Stabiilne
kehaasend on oluliseks teguriks funktsio-
naalse lilesande efektiivseks tditmiseks.
Stimmeetrilisus on tdhtis liigesestressi ja
deformeeruva jOou minimeerimiseks, et
voimaldada lihaste optimaalset to0tamist.
Tuleb silmas pidada, et motoorne defit-
siit, mis lapseeas v0ib tunduda tdhtsusetu,
vOib seoses kehaproportsioonide muutu-
mise ja kaalu suurenemisega tdiskasvanueas
poOhjustada tosiseid funktsionaalseid prob-
leeme. Nende probleemide tulemuslikuks
kidsitlemiseks on tilioluline ptitida viltida
ka luustiku deformatsioone ja liigesekont-
raktuure, mis tekivad enamikul MMCga
lastest, kuid mille raskusaste on korrelat-
sioonis viddrarendi raskusega (2, 3).

FERRARI KONTSEPTSIOONI POHIPRINTSIIBID
Itaalia taastusraviarst Adriao Ferrari,
jargides Milaini-Comparetti traditsioone,
on saavutanud tuntuse neuromuskulaarsete
haigete kompleksravis, sest ta esitles 1985. a
esimesena uudset kisitlusviisi MMC-ravis,
lihtudes laste motoorsetest arenguetappi-
dest. Seda teoreetilist mudelit on proovitud
ule 400 patisendil Malaisia Biogeneetika
Instituudis (3).

Kontseptsioon toetub kolmele pdhikom-
ponendile:
1) neuroloogiliste drajddmandhtude adek-

vaatsele hindamisele;
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2) funktsionaalse toimetuleku adekvaatsele
prognoosile;

3) arengut toetavate abivahendite, fiisiote-
raapia ja kirurgilise ravi planeerimisele.
Kontseptsiooni pohimudeliks on lapse-

eaga kaasneva litkumisfunktsiooni loomu-

liku arengupotentsiaali drakasutamine. Nii
nagu tervel lapsel nii ka MMC-lapsel on
motiveeritus liikumiseks ja kdik voimalused
nende motoorsete oskuste arenemiseks, mis
eiole otseselt haaratud patoloogilisest prot-
sessist. Neuroloogiliste drajaidmandhtudega
lapse motoorse arengu eeldused sdltuvad
sellest, millised lihasegrupid ja kui stigavalt
need on kahjustatud. Esimesest lumbaallii-
list kaudaalsemale jddva kahjustustaseme
korral nditab analiilis Ferrari kontseptsiooni
jargi, et selle lapse rehabilitatsioon tuleb
rajada eeldusele kahjustusest hoolimata

tulevikus seisma ja kondima hakata (2, 3)
MMUC-lapse rehabilitatsisoon Ferrari

kontseptsiooni alusel planeeritakse tema

esimestest elukuudest. Kui laps viibib
haiglas, peaksid lapse vanemad juba seal
saama pohiliste hooldusvdtete ja tegevuste
kohta juhised, mille esmaseks eesmérgiks
on viltida kontraktuuride tekkimist. Juhiste
andmisel on oluline vanemale selgitada tema
lapse probleemide olemust ja luua koosto6s
vanematega sellest tulenev realistlik ravi-
plaan. Raviplaani koostamisel on oluline
koikide erispetsialistide (raviarst, ortopeed,
flsioterapeut, ortoosimeister) koostdo.
Esimese kuue elukuu jooksul on MMC
korral iseloomulik lihaste hiipotoonia.
Esineb puudulik peaasendi kontroll, rigiidne
selja- ja kaelaosa. Ulajasemetes voib esineda
kombineeritult nii hiipotoonust kui ka
spastilisust. Fusioterapeudi tlesandeks sel
perioodil on juhendada vanemaid lapse hool-
damisvotete suhtes (lapse kandmine, aseta-
mine alusele, istuma- ja magamapanek), et
tagada pea ja keha adekvaatne asend.
Lapse 6. ja 12. elukuul on vajalik lihase-
funktsioonide taashindamine, et kindlus-
tada laps vajaduse korral sobilike ortoosi-
dega. Soovitatavad on passiivsed harjutused
alajdsemetele, et sdilitada liigeste litkuvust
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ja verevarustust. Tdhelepanu tuleks pdorata
pohilitkumiselementide arendamisele nii
palju, kui kahjustus voimaldab (4).
Ortopeedilised abivahendid on viga
olulised kogu ravikontseptsioonis fiisiote-
raapia ja kirurgiliste ravivotete korval. Nende
kasutamise peamine eesmérk on vidrarengu-
lisi liigeseid ja luustikku toestada ning asendit
korrigeerida. Nii dnnestub ennetada sekun-
daarseid kahjustusi. Toefunktsiooni tdidavad
peamiselt nn staatilised ortoosid ja asendila-
hased. Diinaamiliste abivahendite eesmaér-
giks on kompenseerida lihasjoudluse defitsiiti,
rakendades neid digel ajal ja kahjustusespet-
siifiliselt. Ortooside rakendamist tuleb alus-
tada koige enam liitkumist takistavast kohast,
hinnata liigutusi ja liigutusvéimekust, konni-
mustrit ilma abivahendi voi toeta ning abiva-
hendiga. Seejuures tuleb hinnata nii primaar-
seid kui ka sekundaarseid deformatsioone,
mis voivad olla tingitud liikumishéirest.
Valede otsuste tegemine sobivate kdnnior-
tooside valikul voib hilisemas perioodis
pohjustada sekundaarsete deformatsioo-
nide tekke. Ka ebarealistlike eesmérkide
pustitamine ja nendega seotud ebaadek-
vaatsete ravivOtete rakendamine voib kaasa
tuua lapse motoorse suutlikkuse vihenemise.
Juba viikesele lapsele on oluline kasutada
ménguasendiks seisulaual seismist etteval-
mistusfaasina konniortooside kasutamiseks.
Seljaaju torakaalosa kahjustuse korral vajab
laps ortoose toetusega puusast vOi rindke-
rest ja tavaliselt kasutab alguses rollaatorit
liitkumise toetamiseks. Jirgmise etapina tasa-
kaalu ja liikumise paranedes, kui laps Opib
kandma keharaskust tihelt jalalt teisele, voib
alustada konni harjutamist, kasutades toetu-
seks mitme toetuspinnaga karke. Selle alusel,
kuidas ja kui kaua laps iga pdev oma ortoose
kannab, saab kindlaks teha, kas abivahendid
on tohusad ja kasutatavad ning digesti
valitud. Kui tdheldatakse liigeste liikuvuse ja
lihastoonuse diinaamikat halvenemise poole
vOi ortopeediline abivahend ei ole kantav,
tuleks otsida viga ortooside sobivuses.
Teadmine voimalusest oma vdimekust
parandada motiveerib last edasi treenima.

Teraapia kidigus peab fiisioterapeut motte-
liselt vdlja joonistama lapse fiisioloogilise
normaalse arengu ning teda vajalike abiva-
henditega ja Gigel ajal toetades saavutama
parima funktsionaalse tulemuse ja arengu
jirjepidevuse. See on kdik koos aastaid
kestev Oppeprotsess, mille kdigus laps dopib
oma defitsiiti kompenseerima (3, 5).

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

Poeglaps R.K. silindis 2000. aastal planee-
ritud keiserldikest 37.—38. rasedusnédalal
stinnikaaluga 3500 g, Apgari hindega 8/8.
Lumbosakraalpiirkonnas oli suuremddtme-
line avatud kestadega meningomiielotseele.
Kohe tehti korrigeeriv kirurgiline ravi: selja-
ajusonga plastika ja ajuvatsakeste Sunteeri-
mine hidrotsefaalia tottu.

2. elukuul toimus esmane fiisioterapeuti-
line hindamine. Seliliasendis ilmnes asendi-
asimmeetria: kehatiive fleksioon vasakule.
Esinesid spontaansed liigutused Kkites,
liigutused olid aktiivsemad paremas kies.
Laps painutas minimaalselt jalgu puusa-
liigestest, sirutus puudus, labajala aktiivne
dorsaal- ja plantaarfleksioon puudus, esines
molemapoolne kompjalg. Rahuolekus olid
jalad laias abduktsiooni-fleksiooniasendis.
Esmase ndustamise kdigus anti emale
juhised passiivsete amplituudiharjutuste
kohta alajdsemetes kontraktuuride tekke
ennetamiseks ja troofika parandamiseks.
Valmistati staatilised ortoosid hiippeliigese
asendi korrektsiooniks. Lamatiste profii-
laktika eesmiérgil oli esialgu lubatud fiksat-
sioon korraga 30 minutit, mida pikendati
néddala jooksul kuni 1 tunnini. Véimalike
kaasnevate troofikahdirete viltimiseks jalgiti
ka teiste abivahendite survet nahale ja vaja-
duse korral korrigeeriti kohe nende sobi-
vust. Kompjalg osutus vidga hésti ortoosi-
dega korrigeeritavaks.

3. elukuul alustati imiku asetamist
kohuli, kasutades rindkere toetuseks U-kuju-
list patja, et soodustada pea asendi korrekt-
siooni ja fiksatsiooni, samuti toereaktsiooni
kiitinarvartele. Aktiivselt seljalt kdhule
pOo6ramist alustas laps 7. elukuul.
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7. elukuust kuni 12 kuu vanuseni
pustitati eesméirkideks pohiliikumiselemen-
tide ja liigutusspiraalide arengu soodusta-
mine. Tegeleti passiivsete liigutusamplituu-
dide sédilitamisega puusa- ja polveliigestes
ning hippeliigestes. Seljaaju torakaalosa
kahjustuse tottu vajas laps toestatud istu-
misasendit istumiskorseti abil, et kded
jadksid tegutsemiseks vabaks. Jatkuvalt
rakendati puhkeaegseid staatilisi ortoose.
Roomamisvalmiduse tekkides kasutas laps
asimmeetrilist liitkumismustrit, mistottu
ostus vajalikuks lapsevanemate ndustamine
jalgimaks, et pleegilised alajdsemed ei jadks
lapse keha alla, ja védltimaks luumurdusid.
Seetdttu tekkis vajadus roomamiseks vaja-
liku alternatiivse abivahendi jirele, milleks
sobis hésti nn ratastega roomamislaud, mis
andis voimaluse tilakeha ja kite jou raken-
damise edasiliikumiseks. Laps sai paremad
voimalused timbritseva keskkonna uurimi-
seks, samas tagati lilkumise simmeetrilisus.
Regulaarselt treeniti istumistasakaalu.

1,5aastaselt kasutati plistise asendi
saavutamiseks 2 korda péevas ratastega
seisulauda, mis tagas lapsele suurema
iseseisvuse imbritsevaga tutvumiseks.

Foto. Diinaamiliste ortooside kasutamine
MMCga lapsel.
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2aastaselt tehti seoses kiirelt progres-
seeruva liilisambadeformatsiooniga selgroo-
operatsioon, lilisammas fikseeriti Th 1 - L 5
ulatuses.

4aastaselt oli laps psihhomotoorselt
valmis alustama treeningut konniraami
kasutuselevotuks. Arvestades kahjustuse
korgust (Th 11 — L 1) vajas laps rindkere
korsetiga SALERA kodnniortoosi (SO).
SO tootab jirgmisel pdhimdttel: a) kandes
keharaskuse lateraalsele, toetudes kargule
vOi kdnniraamile, vabastab patsient hoojala;
b) hoojalg liigub gravitatsiooni toimel
ekstensioonist fleksiooni, ja kasutades
m. larissimus dorsi’t, juhib patsient tugijala
ekstensiooni. Spetsiaalne tross-siisteem
tagab Oigesti ajastatud ritmi korral retsi-
prookse kdnni. Liikumise pidurdamiseks
tuleb patsiendil keharaskus kanda mole-
male jalale.

SO kasutuselevott eeldab lapse viga head
motivatsiooni ja pere tugevat toetust. Abiva-
hend eeldab nii aktiivset tegevust flisiotera-
peudi juhendamisel vihemalt 2 korda niddalas
kui ka perepoolset igapdevast tegevust kodus.

9 aasta vanusena kdnnib laps aktiivselt
konniraamiga ja kdrvalabita kodukeskkonnas,
koolis liigub ratastooliga, kuna koolikeskkond
ja tingimused ei véimalda kdnniraami kasu-
tamist. Tdnu retsiprookse kdnniraami kasu-
tamisele on paranenud lapse enesehinnang
ja laienenud suhtlusringkond. Kdnniraami
regulaarne kasutamine on parandanud ka
poie ja soolestiku funktsiooni, samuti jise-
mete verevarustust, vihendades osteopo-
roosiohtu. Mis kdige tdhtsam, laps on saavu-
tanud killaltki suure iseseisvuse (vt foto).

KOKKUVOTE

Ferrari kontseptsioon on kulukas, kuna vast-
stindinueast peale rakendatakse kallihinna-
lisi abivahendeid: spetsiaalseid ortoose ning
diinaamilisi tugivahendeid. Hinna kaalub
ules lapse oluliselt suurenenud motiveeritus
litkumiseks vertikaalasendis ja ainulaadne
voimalus kohanduda thiskonda tervete
lastega vordsel tasemel.
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SUMMARY

Experience with implementation of
the Ferrari concept in rehabilitation of
children with spinal cord hernias

Survival of children with neural tube
defects has significantly improved and
rehabilitation of those children has become
a serious challenge for the multidisciplinary
team.

Physiotherapist A. Ferrari was the first
to present a concept for treatment of spinal
cord hernias in 1985, which is based on the
mobilisation of the natural development
potential of motor functions, timely aid
support and consistent teaching.

4. Campbell S. Physical therapy for children. New York:
Elsevier; 2006.

5. Michael Th. Dynamic orthosis for children with
meningomyelocele: adapted physical activity. An
interdisciplinary approach. Berlin: Springer; 1990.

A case of a child born in 2000 with
meningomyelocele of the thoracolumbal
region and deep inferior paraparesis is
described. Surgical correction of the defect
was performed immediately, later different
methods of physiotherapy, and static and
dynamic orthoses were applied. In the ninth
year of life, owing to dynamic orthoses, he is
able to move independently at school and is
characterised by relatively successful social
adaption.
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Sapiteede atreesia tottu teostatud
elusdognori maksa transplantatsioon
lapsel. Ulevaade ja haigusjuhu

kirjeldus

Katrin Luts — Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: maksatransplantatsioon,
elusdoonorlus, sapiteede atreesia

Sapiteede atreesia korral osutub sageli
vajalikuks maksatransplantatsioon.
Kuna imikute ja vidikelaste suremus
kadaveerse doonorelundi ootelehel olles
on suur, on itha enam kasutust leidnud
elusdoonori maksa siirdamine. Siirda-
mise jiarel ohustab last nii doonorelundi
dratouge kui ka ravist tulenevad infekt-
sioonidega seonduvad probleemid.

Artiklis on kirjeldatud lapse haigusjuhtu,
kellele esimese lapsena Eestist siirati elus-
doonori maks. Patsient viibis parast stindi
lastehaiglas ebaselge pohjusega ikteruse
tottu. 2,5kuuselt teostati operatsioon, sest
kahtlustati sapiteede atreesiat. Diagnoos
leidis kinnitust, kuid esmasest kirurgilisest
ravist piisivat efekti ei saadud. Elupaist-
vaks ravivoimaluseks oli maksasiirda-
mine, mis teostati Stockholmis Huddinge
haiglas. Doonoriks oli lapse ema. Siirda-
mise jarel on lapse maksafunktsioon olnud
hea, piisinud on posttransplantatiivse
limfoproliferatsiooni oht. Probleemiks on
seni jadnud ebaselge pohjusega malabsorp-
tsioonisiindroom.

Lapseeas on maksatransplantatsiooni vajadus
harv. Maksasiirdamise nédidustuste struk-
tuur lastel erineb olulisel mééral tdiskasva-
nute omast.

Maksatransplantatsiooni lapsel tritati
esimest korda teha 1963. aastal 3aasta-

sele sapiteede atreesiaga siindinud lapsele.
Patsient suri operatsiooni kédigus vere-
kaotuse tottu. Neli aastat hiljem sooritati
toeliselt Onnestunud maksatransplantat-
sioon 1,5aastasele hepatotsellulaarse kart-
sinoomiga lapsele (1). Seoses kirurgilise
tehnika ja tstitostaatilise ravi arenguga alus-
tati 1980ndatel Ameerika Uhendriikides ja
Euroopas mitmete maksatransplantatsiooni
kliiniliste programmidega.
Maksatransplantatsioon on tdnaseks tle
20 aasta olnud paljudel juhtudel ainsaks ravi-
voimaluseks 16ppstaadiumi maksapuudulik-
kusega lastele. Maksatransplantatsioon ei ole
tdnapédeval mitte ainult elupédistvaks, vaid
ka elukvaliteeti oluliselt parandavaks raviks
juhtudel, kus ei ole tegemist eluohtliku haigu-
sega. Oodatavaks maksatransplantatsiooni
vajaduseks lastel arvatakse olevat 1 transplan-
tatsioon 2—3 miljoni inimese kohta aastas (1).
1990ndate algusega vorreldes on maksa-
transplantatsioonijargne 5 aasta elulemus
2000ndate 16puks suurenenud 75%-1t 85% -ni.
40-60% maksasiirdamist vajavatest lastest
on alla 2aastased. Transplantatsiooni-
eelses perioodis on suremus kdige suurem
alla 1-aastaste laste vanuseriithmas. 7-15%
lastest sureb ootelehel olles (1). Suurim
on suremus neil, kes ootavad kadaveerset
doonorelundit. Mida vidiksem on laps, seda
vidiksem on tdendosus sobiva aja jooksul
saada sobiva suurusega kadaveerne doonor-
elund. See on andnud pdhjuse otsida teisti
vOimalusi. Kasutusel on vihendatud mddt-
metega maksa, jaotatud maksa ja elusdoo-
norilt saadud maksa transplantatsioonid.
Vihendatud mootmetega maksa transplan-
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tatsioon sai alguse 1990ndate teises pooles.
Niitidseks on sellest védlja arenenud elusdoo-
norilt saadud maksa osa transplantatsiooni
metoodika. Esimene elusdoonorilt saadud
maks siirati edukalt 1989. a. Sellisel juhul
tehakse doonorile vasakpoolne lateraalne
hepatektoomia ning retsipiendile siiratakse
maksa II ja III segment (2). Elusdoonori
kasutamisel kerkib alati ka eetiline kiisimus.
Sellele on vastukaaluks ootelehel olevate laste
suur suremus kadaveerse doonorelundi ootel.
Kuna doonoriks on enamasti terve inimene,
siis tema turvalisus jddb alati protseduuri
primaarseks eelduseks. Maksasiirdamise
algaastatel oli juhtivaks probleemiks doonor-
organi dratduge.

Olulist positiivset rolli on maksasiirda-
mise tulemustele avaldanud tsiitostaati-
lise ravi areng ja optimeerimine. Praegu on
péirast maksasiirdamist peamisteks immuno-
supresseerivateks vahenditeks tstiklosporiin
ja takroliimus. Seoses doonorelundi dratduke
viltimiseks kasutatava efektiivse tsiitostaati-
lise ravi arenguga on péevakorrale kerkinud
infektsioonidega seonduvad probleemid.
Uheks enam kardetumaks on Epsteini-Barri
viirusega (EBV) seostatav transplantatsioo-
nijargne limfoproliferatiivne haigus. Seoses
asjaoluga, et lapsed on enamjaolt EBV suhtes
immunoloogiliselt “naiivsed”, on nad sellest
nakkusest tdiskasvanutest enam ohustatud.
Lastel on haigestumus maksatransplantat-
sioonijargsesse limfoproliferatiivsesse haigu-
sesse 2,8—20% ja suremus sellesse 60% (3).

Kaasasiindinud sapiteede-atreesia on
ladneriikides lastele maksa siirdamise ndidus-
tuseks tile 50%-1juhtudest. Teised pdhjused
maksa siirdamiseks on metaboolsed haigused
(nt perekondlik kolestaas), fulminantne
maksapuudulikkus ja autoimmuunsed
maksahaigused (1).

Kaasastiindinud sapiteede-atreesia on
progresseeruv haigus, mis ei ole siinnimo-
mendiks veel vdlja kujunenud. Tegemist
on usasiseselt ebaselge pdhjusega tekkiva ja
progresseeruvalt siiveneva maksavéliste sapi-
teede poletikulise haigusega, mille tagajérjel
kujuneb postnataalselt sapiteede obliterat-

sioon (4). Kuna vastsiindinu- ja imikueas
on kolestaasiga kulgevate haiguste loetelu
mitmekesine, on diferentsiaaldiagnostili-
selt sapiteede atreesia diagnoosimine sageli
keerukas ja eeldab teiste pohjuste vilistamist.
Oluliseks sapiteede atreesia siimptomiks on
akoolilise viljaheite tekkimine esimestel
elunédalatel. Sapiteede atreesia ravi on kirur-
giline. Haigel eemaldatakse maksaviline
sapiteede slisteem ja rajatakse portojejunos-
toom (Kasai operatsioon). Prognostiliselt on
oluline Kasai operatsiooni teostamise aeg:
optimaalseks peetakse operatsiooni tege-
mist enne 8. elunddalat. Kui operatsioon
toimub hiljem, on enamasti intrahepaati-
lised muutused vélja kujunenud, mistottu
suur osa neist lastest vajab esimestel eluaas-
tatel maksatransplantatsiooni (1).

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
Patsient stindis ajaliselt, normaalselt
kulgenud esimesest rasedusest ja stinnitusest.
5. elupédeval tekkinud siiveneva ikteruse tottu
suunati laps uuringutele ja ravile Tallinna
Lastehaigla vaststindinute osakonda.
Saabudes oli laps rahuldavas seisundis,
esines viljendunud ikterus. Kohukoopa-
elundite suurenemist ei tdheldatud. Kind-
lalt sapiteede atreesiale viitavat akooliliseks
muutunud véljaheidet ei tiheldatud.
Hiperbilirubineemia tdttu rakendati foto-
teraapiat. Maksaenstiimide tase seerumis jéi
referentsvidrtuste piiridesse. Kuna analiii-
side alusel oli tegemist kerge kolestaasiga,
siis uuriti haiget hemoliitisi, infektsioonide,
ainevahetushaiguste, geneetiliste haiguste
(ol-antiriipsiini defitsiitsus) ja sindromaalse
patoloogia (Alagille’i siindroom) suhtes.
Kolestaasil pohjus ei selgunud, akooli-
list vdljaheidet ei tekkinud. Patsienti uuriti
korduvalt ultraheliuuringul, kus kirjeldati
tavalise struktuuriga maksa ja pilujat sapi-
poit. Stiveneva ebaselge kolestaasi tottu
jai siiski kahtlus sapiteede atreesia suhtes.
Patsiendile teostati maksa stsintigraafia,
mille jargi 22 tunni jooksul sapi eritumist
soolde ei tdheldatud. Leidu hinnati intra-
hepaatiliseks kolestaasiks. Analtiside
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alusel jéi kolestaas pusima : ALT 29 u/l;
AST 100 u/l; ALP 456 u/l; T-BIL 78 pmol/l;
BIL-conj 54,4 pmol/l; GGT 1019 u/l;
CHOL 4,38 mmol/l. Maksa stinteesifunkt-
siooni parameetrid jdid referentsvairtustesse.

Sapiteede atreesia tdsise kahtluse tottu
tehti lapsele 2 kuu ja 20 pédeva vanusena
laparatoomia. Operatsioonil ilmnes suur ja
konarliku pinnaga maks. Sapipdis oli rudi-
mentaarne ja selle avamisel valendik puudus.
Piiti sondeerida maksaviliseid sapiteid,
kuid need olid sulgunud. Eemaldati maksa-
véline sapisiisteem, sapieritust maksast ei
tekkinud. Rajati Y-kujuline portojejunos-
toom (Kasai jargi). Histoloogiliselt kirjel-
dati sapijuha fibrootilise ja hiipoplastilisena,
maksa sagarikes olid sapijuhakesed sapiga
tditunud, maksarakud sisaldasid hulgaliselt
sapipigmenti, portaalviljades esines sapiju-
hade proliferatsioon ja sapipais. Histoloogi-
line leid sobis kolestaasiga.

Operatsioonijirgsel 5. pdeval alustati ente-
raalset toitmist. Lapse seisund oli rahuldav ja
ta lubati 18. pdeval pdrast operatsiooni koju.
Bilirubiini ja GGT viéirtused veres piisisid
muutumatuna.

2 pédeva hiljem tekkis lapsel palavik ja
ta hospitaliseeriti uuesti Tallinna Laste-
haiglasse. Analiitisides ilmnes podletikuline
aktiivsus veres, GGT-viartus oli 1970 u/l.
Verekilvis kasvas E. coli. Vidljaheide oli
muutunud akooliliseks.

Seisundit hinnati kui sepsist ja kolangiiti
ning alustati ravi gentamiitsiini, tseftriak-
sooni ja metronidasooliga. Agedast pdleti-
kust patsient paranes.

Laps jdi jalgimisele Tallinna Lastehaigla
pediaatri juurde. Raviks méérati ursode-
okstikoolhape, D-vitamiin, K-vitamiin, E-
vitamiin. Pérast ldbipdetud kolangiiti hakkas
lapse koht suurenema, tekkis védljendunud
hepatosplenomegaalia ja astsiit. Kaaluiive oli
puudulik, laps oli tédiesti isutu. Vajaliku kalo-
raazi tagamiseks alustati sondiga toitmist.

Oli ilmne, et patsient Kasai operatsioonist
pikaajalist efekti ei saa ja ainukeseks voima-
luseks on maksasiirdamine. Seda ndustusid
tegema kolleegid Stockholmi Huddinge
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haiglast. Asuti otsima elusdoonorit. Lapse
molemad vanemad labisid vajalikud uuringud
ITKH gastroenteroloogi juures. Sobilikuks
doonoriks osutus ema. 9 kuu vanusena
viibis laps koos emaga plaaniliselt Huddinge
haiglas konsultatsioonil ja transplantat-
siooni ettevalmistusel. Kolestaasimarkerid
olid selleks ajaks positiivse diinaamikaga:
T-BIL 40 umol/l; BIL-conj 27,5 umol/l;
ALP 1092 u/l; GGT 147 pmol/l. Sel hetkel
peeti transplantatsiooni tulevikus kill
toendoliselt vajalikuks, kuid arvati, et vajadus
ei teki ldhiajal, sest kolestaasimarkerid olid
vihenemistendentsiga. Uuriti ka tsoliaakia-
markereid, mis osutusid positiivseks.

Laps jéi taas edasisele jilgimisele Tallinna
Lastehaigla juurde. Plaanilises korras tehti
lapsele 6sofagogastroduodenoskoopia, kus
diagnoositi sddgitoru varikoos, kuid ilma
veritsuse tunnusteta. Verejooksu ohtu
hinnati vihetdendoseks, sest patsiendil
piisis trombotsiiiitide tase 150 x 10%/1 piires,
hemostaasinéitajad referentsvédartuste piires.
Kuna probleemiks oli ka suur koht, mida
ei pohjustanud ainult hepatomegaalia ega
astsiit ning arvestades positiivseid tsdliaa-
kiamarkereid, vdeti uuringu kidigus ka
duodenum’i biopsia. Histoloogiliselt kirjel-
dati limaskesta hattude atroofiat ja kriiptide
hiiperplaasiat. Seega oli patsiendil kaasuvaks
haiguseks tséliaakia.

3 nidalat parast Huddinge haiglas konsul-
tatsioonil viibimist jdrjekordsesse kont-
rolli tulles tekkis patsiendil verevotmise ajal
apnoehoog, teadvusekadu, tahhiikardia,
Sa0, langus. Seisund stabiliseerus O,
manustamisel maskiga. Analatiside alusel
ilmnes verekaotusaneemia. Kuna véljaheide
oli musta vérvi, diagnoositi s¢égitoru vaarik-
site verejooks. Alustati infusiooni oktreotii-
diga, verejooks Onnestus peatada.

Kuna oli tekkinud tdsine portaalhiiper-
tensiooni tiisistus, hospitaliseeriti patsient
mone pdeva moodudes Huddinge haiglasse,
kus vaariksite verejooks kordus veel kord.
Tegemist oli eluohtliku portaalhliperten-
siooniga ning 1 aasta ja 2 nddala vanusele
patsiendile teostati maksasiirdamine. Siirda-
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miseks kasutati ema maksa II ja ITI segmenti.
Ema operatsioon ja postoperatiivne periood
kulgesid tusistusteta. Laps jai Huddinge
haiglasse 2 kuuks. Seal rakendati siirdamis-
jdrgse ravina takroliimust, prednisolooni,
aspiriini. Transplantatsioonijirgne periood
mo0Odus tavaparaselt, vilja arvatud Norwalk-
viiruse tekkene gastroenteriidi episood.

Hiljem on laps olnud jilgimisel Tallinna
Lastehaigla juures. Maksa seisund on
stabiilne. Transplantaadi dratduketunnu-
seid ei ole ilmnenud. Patsiendil on méédratud
regulaarselt ka EBV DNA kvantitatiivne
analiitis, mille tulemus on olnud korgetes
véddrtustes (max 143830 koopiat/ml), kuid
siiani ei ole limfoproliferatsiooni tunnu-
seid tekkinud. Sellekohane jalgimine toimub
jatkuvalt.

Pérast transplantatsiooni jdi piisima
puudulik kaaluiive (lapse kaal on vorreldes
transplantatsioonieelse kaaluga, s.o 1 aasta
viltel, suurenenud vaid 600 g) ja ebaselge
geneesiga meteoristlik suur koht. Kuna
varem diagnoositud tsdéliaakia tdottu on
jargitud dieedisoovitusi, siis on kahtlus, et
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SUMMARY

Living-related liver transplantation in
biliary atresia

Living-related liver transplantation has
emerged as a routine procedure in paediatric
liver transplantation. Indications for liver
transplantation are mostly congenital
cholestatic diseases; more frequently, biliary
atresia.

A case of a neonate with biliary atresia,
who was hospitalised with icterus, is
presented. Congenital biliary atresia was

malabsorptsiooni pdhjus ei ole mitte ainult
tsOliaakia ning haige vajab selles osas edas-
pidi lisauuringuid.

ARUTELU

Sapiteede atreesia diagnoosimine jddb alati
viljakutseks arstile. Kirjeldatud haigusjuhu
korral mdjutas diagnoosi hilinemist akoo-
lilise védljaheite puudumine. Diagnoosi-
mist oleks vdinud kiirendada eelnev maksa-
biopsia, sest hilisem maksa histoloogiline leid
oli iseloomulik sapiteede atreesiale. Samas on
tegemist progresseeruva haigusega, kus liiga
vara tehtud biopsia korral voib leid olla vihe-
informatiivne. Stsintigraafilisel uuringul
ilmnev intrahepaatiline kolestaas ei voimalda
eristada selle pohjust ja kolestaasi puudu-
mine uuringul ei vélista sapiteede atreesiat.
Haigusjuht on huvitav ka seetdttu, et juhti-
vaks probleemiks ei kujunenud mitte maksa-
puudulikkus, vaid portaalhiipertensioon,
mille tlsistumist vaariksite verejooksuga
hinnati algul vihetdenéoliseks.

Karrin. Luts@lastehaigla.ee
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suspected. Laparatomy and the Kasai
operation were done at age of 2.5 months.
Cholestasis decreased but there developed
critical portal hypertension. At the age of
lyear 2 months living- related liver trans-
plantation was performed at Huddinge
Hospital, Sweden. In the postoperative
period no complications were revealed, and
hepalic function is compensated.
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Spinaalne sarkoidoos lapseeas

Sirje Tarraste®, Mari Laan®,

Valentin Sander®, Ali Tonnov?,

Tonu Vanakesa® — ‘Tallinna Lastehaigla,
’Pohja-Eesti Regionaalhaigla

Votmesonad: sarkoidioos, spinaalne
sarkoidoos, diagnostika ja ravi,
neurosarkoidoos lapseeas

Sarkoidoos on ebaselge etioloogiaga
krooniline multisiisteemne granulo-
matoosne haigus. Enamasti haiges-
tuvad 20-40aastased inimesed. Neuro-
sarkoidoos lapseeas on viga haruldane
haigus, mille kohta véib kirjandusest
leida vahe iilevaateartikleid. Kies-
olevas artiklis on toodud neurosarkoi-
doosi, sh spinaalse sarkoidoosi esine-
missagedus tdiskasvanute ja laste seas
ning diagnostika ja ravi pohimaétted.
Nirvisiisteemi biopsia teostamine ei ole
neurosarkoidoosi diagnoosimiseks alati
vajalik, piisab teadmisest, et nirvi-
siisteemi kahjustusega patsient pdeb
teadaolevalt sarkoidoosi kui haigust
iildse. Eelistatud radioloogiline uuring
neurosarkoidoosi kahtluse korral on
magnetresonantstomograafia (MRT).
Artiklis on kirjeldatud haigusjuhtu, kus
l6aastasel poisil diagnoositi spinaalset
sarkoidoosi, kasutades lisaks kliinilis-
laboratoorsele leiule erinevate radio-
loogiliste uuringute ning kopsubiopsia
tulemust.

Sarkoidoosi tldine levimus varieerub 1-40
juhuni 100 000 inimese kohta, enam haiges-

tutakse Skandinaavia maades (1). Haigus
vOib haarata kopse, intratorakaalseid
limfisdlmi, nahka, silmi, maksa, stidant,
nédrvislisteemi, lihaseid, luu-liigesestisteemi,
neerusid ja endokriinnddrmeid. Neurosar-
koidoosi esineb ca 5%-1, sealjuures seljaaju
haaratust aga alla 1% kdigist siisteemse
sarkodoosi juhtumitest (2—-6). Neurosar-
koidoosi sagedasimad kliinilised ilmingud
on kraniaalndrvi mononeuropaatia (sageda-
mini 7. kraniaalnérv), perifeersete niarvide
kahjustus, kesknédrvisiisteemi haaratuse
korral hiipotalamuse/hiipofiitisi kahjustus
(magediabeet), ajukoore, viikeaju ja seljaaju
kahjustus.

Spinaalse sarkoidoosi korral vdib esineda
arahnoidiit, ekstraduraalne voi intradu-
raalne voi intramedullaarne kahjustus.
Seljaajus tekkivad granuloomid on kliini-
liselt ja radioloogiliselt sageli eristamatud
pahaloomulisest kasvajast. Haigetel voib
kujuneda miielopaatia para- vOi tetraparee-
siga, autonoomne disrefleksia, radikulaarne
stindroom, cauda equina sindroom (7).

Lapseea sarkoidoos on suhteliselt harv
haigus, esinedes enamasti 13-15 aasta
vanuses. Sarkoidoosi esinemissagedus alla
15aastaste laste seas on 1 juht ning alla
4aastaste laste seas 0,06 juhtu 100 000 lapse
kohta (8). Neurosarkoidoosi esinemissa-
gedus lapseeas ei ole tépselt teada ning selle
kulg erineb haiguse kulust tdiskasvanutel.
2003. a publitseerisid R. Baumann ja tema
kaasautor ajakirjas Pediatrics uurimuse, kus
oli analiiisitud senini inglise, prantsuse ja
saksa keeles ilmunud kirjeldusi ndrvisis-
teemikahjustuse simptomitega kulgenud
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sarkoidoosi juhtumitest lastel. Kokku leidsid
autorid 29 sellist haigusjuhtu lastel vanuses
3 kuud kuni 18 aastat. Kdige sagedamini
esinesid lastel krambid (38%), nii kraniaal-
néarvide kahjustust kui ka hiipotalamuse
disfunktsiooniilmnes 21%-1 juhtudest (9).
Uhtegi spinaalse kahjustusega kulgenud
haigusjuhtu ei olnud kirjeldatud.

Algne ravi: metiililprednisoloon
1g/diei/v3 paeva, edasi prednisoloon
1 mg /kg/die p/o 6-8 nadalat

/\

| Ebaefektiivne | | Efektiivne |

v

Diagnoosi
iimberhindamine:
narvislisteemi
biopsia, vélistada
teised haigused

\ A

| Diagnoos

Joonis 1. Algoritm neurosarkoidoosi
diagnoosimiseks neuroloogiliste simptomitega
aktiivse sarkoidoosiga haigel (7).

Sarkoidoosi diagnoosi kinnitab lisaks
kliinilisele ja radioloogilisele leiule histo-
loogiliselt mittekaseoossete granuloomide
esinemine kahjustatud elundis. Neurosar-
koidoosi kahtluse korral on eelistatud radio-
loogiline uuring MRT (2). Kui teadaoleva
aktiivse sarkoidoosi diagnoosiga patsiendil
ilmneb kesknérvisiisteemi kahjustus, voib
alustada ravi kortikosteroidiga ilma kesknér-
vislisteemi biopsiata (6). Diagnostika pohi-
motted sellisel juhul on toodud joonisel 1.
Angiotensiini konverteeriva ensiiiimi tase
veres vOib olla tdusnud, tserebrospinaalve-
delikus on ensiitimi tase tdusnud enam kui
pooltel juhtudel (7).

Ravisoovitused neurosarkoidoosi puhul
on toodud joonisel 2.

HAIGUSJUHT

16aastane poiss hospitaliseeriti 2006. a mais
Tallinna Lastehaiglasse siiveneva jalgade
norkuse ja 1 nddala viltel kestnud urineeri-
mishéire tdttu. Lapsel oli esinenud viimase
3 aasta jooksul tugev hingeldus fuisilisel

Esilgne ravi: metitlprednisoloon 1 g/die i/v 3J)éeva,
edasi prednisoloon 1 mg/kg/die p/o 6-8 na

alat

v

| Efektiivne

v

Jatkata ravi 6-8 nadalat,
edasi doosi vahendada

v Y

v

| Ebaefektiivne |

v

Lisada MTX 10-25 mg nadalas
+ foolhape 1 mg/die

v v

| Agenemiseta | | Agenemine |

| Efektiivne Ebaefektiivne |

v v

v v

| Ravi lopp | Lisada MTX ja/voi Ravidooside Lisada teine imm.
teine imm. supressant vahendamine supressant koos
madaldoosi 3-6 kuu jarel MTXiga voiilma
kortikoidile
+ Y
| Efektiivne | | Ebaefektiivne | | Efektiivne | | Ebaefektiivne |

Y v

v v

Ravidooside | Kiiritusravi? |
vahendamine

3-6 kuu jarel

Ravidooside | Kiiritusravi? |
vahendamine

3-6 kuu jarel

Joonis 2. Neurosarkoidoosi ravi algoritm (7).
MTX - metotreksaat
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koormusel, 1 aasta viltel alaseljavalu ning
166ve sdirtel (diagnoositud paikne sklero-
derma) ning viimase 4 kuu jooksul ilmnes
kaalulangus 3 kg vorra. Saabudes oli laps
kahhektiline, pikkus 160 cm, kehakaal 40 kg.
Lapsel oli subfebriilne kehatemperatuur,
alumise parapareesi kliiniline pilt (liigutas
vaid vasaku jala varbaid), tlevoolupdis
(algselt podis kateteriseeritud, hiljem rajatud
epitsiistostoom), roojapidamatus, sddrtel
ketendav punetav 166ve nahaaluse koe tihe-
nemisega, kerge poliiuuria. Vereanaliiisides
esines settereaktsiooni kiirenemine 33 mm/h,
limfopeenia, veres oli gamma-gluta-
muiltransferaas 159 U/l (norm < 45 U/l),
antinukleaarsed antikehad tiitris 1 : 320
(norm 1 : 100), reumatoidfaktor 34 U/l
(norm 0), proteinogrammis ilmnes hiiper-
gammaglobulineemia ning immuunglobu-
liin G ja A taseme tous. Muud maksa- ja
neerufunktsiooni néditajad ning C-reak-
tiivne valk olid normis. Uriinis esines valgu
tous 0,25 g/l ning mikrohematuuria. Liikvor
oli normaalse tslitoosi- ja valgu- ning elekt-
roltititide sisaldusega, kuid esines rohkelt
faage. Elektromiiograafial ilmnes neuro-
geense kahjustuse leid alates L2 innervat-
siooniga lihastes. EKG ja EHHOKG uuring
néditasid miokardi véimalikku kahjus-
tust, spiromeetrial esinesid restriktiivsed
muutused. MRT-uuringul seljaajust (vt jn 3)
leiti intramedullaarne ulatuslik infiltreeriv
patoloogia Th7 lilikeha kdrguselt kuni
seljaaju distaalse osani ning Th 4-8 lili-

‘T1Gd sag

T1Gd ax

‘T2sag ‘T2sag ‘TSTIRsag -Tlsag

Joonis 3. MRT seljaajust.
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kehade korgusel prevertrebraalsel pehme-
koeline kontrasteeruv mass. Kontrastaine
stistimise jdrel oli jalgitav seljaaju katete ja
nérvijuurte kontrasteerumine. Rontgeni-
ulesvote kopsudest oli patoloogilise leiuta

(vt jn 4), kuid kompuutertomograafilisel

Joonis 4. Rontgen rindkerest.

uuringul rindkerest ja kdhuddnest leiti
keskseinandis, kohuddnes retroperitoneaal-
selt ning pindmiselt iliakaalsel suurenenud
limfis6lmed, maksa ja pdrna suurenemine,
astsiit, voimalik nefriit ning miliaarsed
nodulaarsed kolded kopsudes, subpleuraal-
sed s6lmed ning alveolaarseid tihenemisi
(vtjn 5). Seega oli tegemist seljaaju kahjus-

Joonis 5. Kompuutertomograafia rindkerest.

tusega kulgeva siisteemse haigusega ning
diferentsiaaldiagnostika jdtkus joonisel 6
toodud skeemi kohaselt.

Edasiste uuringute kidigus vélistati sero-
loogiliselt ja PCR-meetodil hulga infekt-
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| Diagnoosi hiipoteesid |

Y v

Infektsioon:
infektsioosne
mononukleoos,
tsiitomegaloviirus,
tuberkuloos,
borrellioos, HIV,
A-, B-, C-hepatiit,
siisteemne mikoos jt.

(Para)neoplastiline
haigus:
paraneoplastiline
sundroom, Hodgkini
limfoom jt.

A

Siistemne haigus:
sarkoidoos, siisteemne
vaskuliit, sisteemne
eriitematoosne luupus,
antifosfolipiidsiindroom jt.

Joonis 6. Diagnoosi hiipoteesid ldhtuvalt
miielopaatiast.

sioonide, sealhulgas HIV ja tuberkuloosi
esinemine, luutidi uuring oli normaalse
leiuga, ei ilmnenud silmade kahjustust, mis
viitaks siisteemsele haigusele. Samas leiti
veres oluline CD3 ja CD4 lumfotstiitide
taseme langus ning CD19 limfotsiititide ja
angiotensiini konverteeriva enstitimi taseme
vihene tous. Nahabiopsia uurimine andis
vastuseks lipoidse nekrobioosi. Sarkoidoo-
sikahtluse tottu tehti Pohja-Eesti Regio-
naalhaiglas videotorakoskoopiline kopsu
kiilresektsioon. Kopsubiopsia leiu pdhjal
jareldati, et tegemist on mittenekrootilise
granulomatoosse pdletikuga, mis enam
sobib sarkoidoosile.

Patsiendil diagnoositi kliinilise, radioloo-
gilise ning histoloogilise leiu alusel kombi-
neeritud paikmete sarkoidoosi (D86.8) ning
alustati ravi vastavalt joonisele 1 toodule.
Esialgse raviga — metuilprednisoloon 1 g
kuni 825 mg/kg i/v 3 pédeval ning predniso-
loon 1,5 mg/kg/pdev suu kaudu 8 nddala
véltel ning edasi vihenevates annustes —
patsiendi seisund paranes, taandus palavik,
roojapidamatus, noormees sai monevorra
liigutada molemat jalga, aga samas kujunesid
spinaalse automatismi tunnused. Immuun-
moduleeriva ravimina ei dnnestunud ravi-
skeemi lisada metotreksaati, kuna juba lithi-
aegse ravi korral tekkis vaatamata foolhappe
lisamisele korduvalt vere transaminaaside

taseme tous, patsienti ravitakse asatioprii-
niga. 3 kuud pérast ravi alustamist suleti
epitsiiststoom, 6 kuud pérast ravi alusta-
mist teostatud MRT-I oli patoloogiline kolle
seljaajust taandunud (vt jn 7). Edaspidi on
patsient olnud jirelravil Pdrnu Haiglas ja
Haapsalu Neuroloogilises Rehabilitasiooni-
keskuses. Jalgade joud oluliselt ei paranenud,
patsient vaja litkumiseks ratastooli.

‘T2 sag ‘T2FS sag

T1Gd sag

Joonis 7. Seljaaju MRT 6 kuud parast ravi
algust.

KOKKUVOTE

Neurosarkoidoos, sh spinaalne sarkoi-
doos, on harva esinev haigus, mida on
eriti lapseeas raske diagnoosida. Diagnoos
pOhineb tavaliselt ndrvisiisteemi kahjus-
tuse kliinilisel ja radioloogilisel leiul ning
muu lokalisatsiooniga, sarkoidoosile iseloo-
mulike granuloomide, histoloogilisel leiul.
Meie patsiendil toimus medikamentoosse
raviga kull ndrvisiisteemi haiguskollete
radioloogiline taandumine, kuid neuroloo-
giline kahjustus paranes tagasihoidlikult ja
patsiendi litkumisvdime ei taastunud.

TANUAVALDUS

Artikli autorid avaldavad tdnu dr Enn Piittsepale abi

eest haiguse diagnoosimisel.

sirje.tarraste@lastehaigla.ee
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SUMMARY

Spinal sarcoidosis in childhood

Sarcoidosis is a multisystem granulomatous
disease of unknown etiology which
usually affects persons aged 20-40
years. Clinical neurological involvement
occurs in approximately 5%, and spinal
cord involvement in < 1 % of affected
patients. Sarcoidosis is relatively rare and
neurosarcoidosis is very uncommon in
children. We describe a case of spinal
sarcoidosis in a 16-year-old boy. The patient
was admitted to Tallinn Children’s Hospital
for progressive back pain, weakness and
numbness in his lower extremities and
urinary incontinence during a week. He
had also 1-year history of rash on his legs
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and 3-year history of decreased exercise
tolerance. The first laboratory, histological
and radiological findings showed a systemic
disease involving the spinal cord, the lungs
and the mediastinal lymph nodes, the skin
and other organs. Infectious diseases and
neoplastic process were excluded; systemic
connective tissue diseases were under
consideration. Because of the elevated plasma
angiotensin-converting enzyme level (60 U/l),
systemic sarcoidosis was the prime suspect.
The patient underwent videothoracoscopy
and biopsy of lung pathology, which revealed
noncaseating granulomatous inflammation
and confirmed diagnosis.
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Raske pulmonaalhiipertensiooniga
kulgenud pulmonaalse kapillaarse
hemangiomatoosi haigusjuht

Silvi Plado, Tiiu Jalas, Mari Laan -
Tallinna Lastehaigla

Votmesonad: pulmonaalne hiipertensioon,
pulmonaalne kapillaarne hemangiomatoos

Pulmonaalne hiipertensioon (PH) on
kardiopulmonaalsiisteemi haigussei-
sund, mida iseloomustab vererdhu
korgenemine kopsuarteris ja kopsu-
ringe vaskulaarse resistentsuse tous,
mis viivad siidame parema vatsakese
puudulikkuse tekkeni. Uks haruldane
PH pohjus on pulmonaalne kapillaarne
hemangiomatoos (PCH), millele on
iseloomulik kapillaaride vohamine
1abi kopsu alveoolide seinte ja inter-
stiitsiumi, pohjustades sekundaarselt
ka veresoonte kahjustuse ja PH tekke.
Artiklis on kirjeldatud 3aastase poisi
PCH-haigusjuhtu.

PULMONAALNE HUPERTENSIOON (PH)

PHd defineeritakse nii tdiskasvanutel kui
ka lastel sidame parema poole kateteri-
seerimisel mdddetud keskmise kopsuarteri
rohu tdusuna > 25 mm Hg rahuolekus (1, 2),
mitteinvasiivselt Doppleri meetodil hinna-
tuna maksimaalse slistoolse kopsuarteri
rohu viddrtusena >35 mm Hg (3).

Hiljuti uuendati 1998. aastast kidibel
olnud WHO PH etioloogilist klassifikat-
siooni (vt tabel 1) (1). Haige uurimine
soovitatakse suunitleda haiguse etioloogia
selgitamisele, et eristada sekundaarset PHd
idiopaatilisest, mille korral on tegu vilistava
diagnoosimisega (4).

PH kliinilised siimptomid on mittespetsii-
filised. Lisaks tahhii- ja diispnoele ning koor-
mustaluvuse halvenemisele domineerivad
viikelastel ildsimptomid nagu kasvupeetus
ja loidus voi drritatavus (3), suurematel
lastel vdsimus, peavalud, rindkerevalud (3).
Voivad esineda gastrointestinaalsed ndhud.
Stinkoobid on haiguse 16ppfaasis esinevad
halva prognoosi néitajad (1).

Esmastele uuringutele (EKG, ehho-
kardiograafia ja kopsude rontgeniiles-
vote) lisaks aitab kompuutertomograafiline
uuring (KT) rindkerest eristada idiopaati-
list pulmonaalset arteriaalset hiipertensiooni
(IPAH) trombemboolilistest seisunditest,
pulmonaalsest venooklusiivsest haigusest
(PVOD) ja pulmonaalsest kapillaarsest
hemangiomatoosist (PCH) (2). Stidame
parema poole kateteriseerimine koos vaso-
reaktiivsustestiga kinnitab diagnoosi ja aitab
teha ravivalikuid (2). Seda nimetatakse ka
PH diagnostika kuldseks standardiks (3).

Kopsubiopsia osutub PH diagnostikas
harva vajalikuks, véilja arvatud PVOD voi
PCH kahtluse ja alveolaarse hiipoplaasia/
diisplaasia kahtluse korral ning mdnede
komplekssete stidamerikete puhul (2).

Siiani ei ole leitud thtki ravimit, mis
tervendaks PH-patsiendid. Ajakohased
Euroopa Kardioloogide Seltsi ja Euroopa
Kopsuarstide Seltsi PH ravisoovitused on
toodud joonisel 1 (1).

PULMONAALNE KAPILLAARNE
HEMANGIOMATOOS (PCH)

PH ks haruldane pdhjus on PCH. Haiguse
uueks nimeks pakutakse pulmonaalset
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mikrovasopaatiat (6), kuid enamik meile
kittesaadavate artiklite autoreid on kasu-
tanud siiski vana terminit.

PCH onidiopaatilise tekkega harva esinev
haigus, mida esimesena kirjeldas Wagen-
voort koos kolleegidega 1978. aastal (5).
Sellest ajast on kirjanduses teadaolevalt kirjel-
datud alla 50 haigusjuhu (6). 2004. aastaks
oli kirjeldatud 15 laste PCH-juhtu (7).
Andmed PCH esinemissageduse kohta
on vihesed ja lisna erinevad: osa autoreid
esitab PCH esinemissageduseks 4 juhtu
miljoni inimese kohta (7), teised pakuvad,
et harvem kui 0,1-0,2 juhtu miljoni inimese
kohta (5). Haiguse esinemissageduse hinda-
mise teeb raskemaks asjaolu, et vaid viike
osa PCH-juhtudest diagnoositakse elupuhu-
selt (8). Néiteks 2002. aastal tehtud haigus-
juhtude kokkuvottes oli elupuhuselt pandud
PCH-diagnoos 35 juhust vaid 9-1 (9).

PCH korral on patomorfoloogiline pShi-
muutus kopsukoes kapillaaride vohamine 1dbi
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alveoolide seina ja interstitsiaalses kopsukoes,
pohjustades sekundaarselt ka arterite kahjus-
tuse. Kapillaaride proliferatsioon kompri-
meerib veenide ja veenulite seinad, tekitades
veresoone intima fibroosi ja sekundaarse
venooklusiooni. Kompensatoorselt paksenevad
arterioolide ja arterite silelihaskiht (5).

PCH on vidga sarnane pulmonaalse
venooklusiivse haigusega (PVOD), mille
korral pohiline kahjustuskoht on veenid ja
veenulid. Kliiniliselt pildilt on need kaks
haigust peaaegu eristamatud, piltdiagnos-
tiliselt ja patogeneetiliselt vdga sarnased,
mistdottu nende haiguste avastamisest
alates on diskuteeritud, kas tegemist on
the haiguse eri vormide v0i kahe erineva
haigusega (5). 35 PVOD ja PCH haigus-
juhu analttisimisel leidsid patoloogid histo-
loogilisi preparaate iile vaadates 24-1 30st
PVOD-patsiendist ka kapillaaride prolife-
ratsiooni néhte ja 4-1 5-st PCH-patsiendist
venooklusiooni tunnuseid (10).

Tabel 1. Pulmonaalhiipertensiooni (PH) klassifikatsioon (Dana Point 2009) (1)

1. Pulmonaalne arteriaalne hiipertensioon (PAH)
1.1. Idiopaatiline (IPAH)
1.2. Hereditaarne
1.2.1. BMPR2*

1.2.2. ALK1**, endogliin (koos voiilma hereditaarse hemorraagilise teleangiektaasiaga)

1.2.3. Teadmata
1.3. Ravimite ja toksiinide pohjustatud
1.4. Seotud
1. siisteemse sidekoehaigusega
2. HIVga
ortaalhu ertensiooniga
4. kaasasiin inud siidamerikkega
5. skistosomiaasiga
1.4.6. kroonilise hemoluiitilise aneemiaga

1.4.
1.4.
1.4.3
1.4.
1.4.

1.5. Vastsiindinu persisteeriv pulmonaalne hiipertensioon
1'. Pulmonaalne veno-oklusiivne haigus ja/véi pulmonaalne kapillaarne hemangiomatoos
2. Pulmonaalhiipertensioon seotuna vasaku siidamepoole haigustega

2.1. Sustoolne disfunktsioon
2.2. Diastoolne diisfunktsioon
2.3. Valvulaarne disfunktsioon

Pulmonaalhupertenswon seotuna kopsuhaigustega ja/voi hiipoksiaga

. Krooniline obstruktiivne kopsuhaigus
. Interstitsiaalsed kopsuhaigused

. Unegaseotud hingamishéired

. Alveolaarse hiipoventilatsiooniga haigused
. Pikaajaline kérgustes viibimine

. Kopsude arenguanomaaliad

WUJWLAJUULUW
\]G\U’hl-‘lul\)l—‘

4. Kroomlme trombembooliline pulmonaalhiipertensioon

5. Ebaselge ja/v6i muu mehhanismiga seotud PH

. Teised nii obstruktiivsete kui ka restriktiivsete muutustega seotud kopsuhaigused

5.1. Hematolooglllsed haagused muelo&rollferatuvsed haigused, splenektoomia

5.2. Siisteemsed haigused: sarkoidoos
neurofibromatoos, vaskuliit

opsude Langerhans-rakuline histiotsiitoos, limfangioleiomatoos,

5.3. Metaboolsed haigused: gliikkogeeniladestushaigused, Gaucher’ tobi, kilpndarmehaigused
5.4. Muud: obstruktsioon tuumorist, fibroseeruv mediastiniit, dialtitisitav krooniline neerupuudulikkus

* BMPR2 - bone morphogenetic protein receptor 2
** ALK1 - activin receptor-like kinase-1
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Rehabilitatsioon (lla-B)
Psiihho-sotsiaalne abi (Ila-C)
Liigse fusilise koormuse valtimine (I11-C)

Rasestumisvastane kaitse (I-C) Toetav ravija Diureetikumid (I-C)
Gripi ja pneumokoki vastane vaktsineerimine (I-C) | ildised meetmed Hapnik (I-C)

P.o. antikoa%ulandid (l1a-C)
Digoksiin (11b-C)

v

| Suunamine spetsialisti konsultatsioonile (I-C) |

v

| Pulmonaalse vasoreaktiivsuse test (I-C IPAH, IIb-C APAH) |

Vasoreaktiivne |/

v

| Mittevasoreaktiivne

Y Y

WHO* funktsionaalne Algne ravi

klass I-111
Toendus- | WHO WHO WHO

Suukaudsed ohisuse funktsionaalne funktsionaalne funktsionaalne
kaltsiumikanali lass klass I klass 11l klass IV
blokaatorid
(-6) I-A Ambrisentaan Ambrisentaan, Epoprostenooli.v.

Bosentaan Bosentaan
Sildenafiil Sitaksentaan
Sildenafiil
. . Epoprostenool
Pisiv ravivaste i.v. lloprost
(WHOIilunktsionaalne (inhaleeritav)
ass 111} I-B Tadalafiil Tadalafiil
Trepostiniil (s.c.,
inhaleeritav)
lla-C Sitaksentaan lloprosti.v. Ambrisentaan,
Trepostiniil i.v. bosentaan,
. R sitaksentaan,
jah el sildenafiil,
tadalafiil, iloprost
inh.jai.v.,
trepostiniil s.c.,

. . i.v.,inhalgne
Jatkata ravi kombinatsioonravi
kaltsiumikanali
blokaatoriga Ilb-B Beraprost

Y

| Ebapiisav kliiniline vaste |

v

Ebapiisav kliiniline vaste |<7

Balloon-atrioseptostoomia (I-C) ja/voi
kopsude transplantatsioon (I-C)

Edasine kombinatsioonravi (lla-B)

Endoteliiniretseptori antagonistid

e AN
+ +
s AN
Prostanoidid — + — Fosfodiesteraas-
5-inhibiitorid

Joonis 1. Pulmonaalse arteriaalse hiipertensiooni ravi algoritm (1).

* WHO - Maailma Terviseorganisatsioon

PCH tekkepdhjus ei ole siiani selge ning
ka haiguse olemuses ja kliinilises kulus on
veel paljugi teadmata. On leitud mitmeid
haigusega koos esinevaid seisundeid, millest

lahtuvalt on avaldatud ka erinevaid etio-
loogilisi teooriaid, millest tikski pole siiani
kinnitust leidnud. Tdhtsamad neist on jirg-
mised (5):
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e immuun-vahendatud mehhanism —
PCHd on leitud koos esinemas siisteemse
eriitematoosse luupuse, sklerodermia,
Takayasu arteriidiga, aga ka Kartageneri
stindroomi ja hlipertroofilise kardiomiio-
paatiaga;

e viiruslik etioloogia — haigus on avaldunud
pérast dgeda respiratoorse viirusinfekt-
siooni pddemist;

¢ kasvajaline teooria — patogeneetiliselt
on tegu veresoonte vohamisega ja nii
on mitmed autorid liigitanud haiguse
healoomuliste kasvajate hulka;

e autosoom-retsessiivne périlikkus — on
esinenud perekondlikke juhte, néiteks
avaldati tihe perekondliku juhu kirjeldus
1988. aastal (12).

PCHd on diagnoositud molemast soost
patsientidel vordselt ja igas eas (vanuses 2—
71 aastat, keskmine vanus 30 aastat) (5).
Kirjeldatud on ka tiksikud kongenitaalsed
juhud, millega on kaasnenud mitmed muud
anomaaliad (7).

Kliinilistest simptomitest dominee-
rivad PCH korral progresseeruv hingeldus
ja jouetus. PCH eripdrana esineb veri-
koha kuni 30%-1ja hemorraagilised pleura-
efusioonid kuni 25%-1 patsientidest (5).
Lastel on kirjeldatud ka trombotsiitopee-
niat (13).

35 PCH-patsiendi kliiniliste simptomite
kokkuvdte on toodud tabelis 2 (9), millest
ndhtub, et ainus universaalne simptom
tundub olema diispnoe.

Tabel 2. 35 PCH-patsiendi kaebused ja
simptomid

Siimptom Pa:rs‘lle(‘r’l/fl)de
Diispnoe 32(91)
Parema stidamepoole puudulikkus 16 (46)
Verikéha 13(37)
Kéha 12 (34)
Pleuraefusioonid 9(26)
Tslianoos 6(17)
Rindkerevalu 4(11)
Trummipulksérmed 3(9)
Siinkoobid 3(9)
Veriokse 1(3)
Ninaverejooks 1(3)
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Enamasti joutakse PCH diagnoosini PH
nidhtude tekkel ja uurimisel. Juhuleiuna on
kirjeldatud PCHd ka ilma PH néhtudeta (11).
PCH diagnostika kuldne standard on
avatud kopsubiopsia (5). Piltdiagnostikas
on oluline KT, kus voib leida septaalseid
jooni, tsentrilobulaarset mattklaasvarjus-
tust ja pleuraefusioone (5).

PCH-le on iseloomulik kiirelt progres-
seeruv kulg (6). Keskmine elulemus on 3
aastat esmaste haigusndhtude tekkest, kuid
surm vOib saabuda kdigest paari kuu jooksul
pérast simptomite teket (5).

PCH ravi kohta ei ole tehtud tihtki juhus-
likustatud uuringut ning koik ravisoovitused
pohinevad tksikutel haigusjuhtudel (5).
Ainus kuratiivne ravi on kopsude voi
kopsude-siidame transplantatsioon (5, 6).
Medikamentoossel ravil on vaid toetav
efekt ja see on pigem sillaks transplanta-
sioonini. PCH puhul kasutatud ravimid
vOib tldjoontes jagada 2 riithma: anti-
angiogeneetilise toimega ja PH ohjeldami-
seks moeldud ravi.

Esimestest ravikatsetustest gliitkokorti-
kosteroidide ja tstiklosporiiniga ei ole efekti
saadud (14), kirjanduses on tiksikjuhtudena
PH-ta PCH ravis kirjeldatud interferoon-o
ja Ghel juhul dokstitstikliini positiivset
toimet (5). Proovitud on kasutada diureeti-
kume, angiotensiini konverteeriva enstiimi
inhibiitoreid, antikoagulante, sidame
gliikosiide, hapnikravi. Ndidatud on silde-
nafiili mOningast positiivset toimet (5).
Ka uutel PH-ravimitel ei ole PCH kulule
olulist md&ju tuvastatud (1). Kliiniline
kogemus néitab, et moned vasodilataa-
torid nagu kaltsiumikanalite blokaa-
torid ja intravenoossed prostatsikliinid
on neile patsientidele vastundidustatud,
kuna voivad esile kutsuda dgeda ja fataalse
kopsuturse (5).

Kokkuvotvalt voib 6elda, et tegu on PH
kliinilise pildiga kulgeva vdga tdsise prog-
noosiga haruldase haigusega, mida ravimi-
tega oluliselt mdjutada ei dnnestu ja mille
puhul ainus elu sdilitav meetod on kopsude
transplantatsioon.
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HAIGUSJUHU KIRJELDUS

13. mail 2008 suunati Tallinna Lastehaigla
pediaatria osakonda dekompenseeritud
astma tOttu lisauuringutele 3 aasta ja 4 kuu
vanune poiss.

Pereanamneesis oli emal lapseea
astma, vanemal vennal on pollinoos ja kerge
astma, isa esimene laps suri siidamerikke
tottu 3 pdeva vanuses.

Meie patsient siindis ajalisena siinni-
kaaluga 4400 g. 3 kuu vanusest tekkisid
atoopilise dermatiidi ndhud, tegemist oli
haiguse raskekujulise sagedaste dgenemis-
tega variandiga. Spetsiifiliste IgE analiilisiga
leiti sensibiliseerumine mitmete toidu- ja
aeroallergeenide (piim, muna, kala, pdhkel,
tolmulestad, dietolmud) suhtes.

Ligikaudu 1,5 aasta vanuselt diagnoositi
lapsel lisandunud korduvate obstruktiivsete
bronhiitide tdttu astma ja alustati pusiravi
montelukastiga. Last ravis jirgneva kahe
aasta jooksul perearst, astma kompensat-
siooni selle ajaga ei saavutatud — jatkusid
sagedased obstruktiivsed bronhiidid ja kord
kuus voi harvem esinesid kiirelt mé6duvad
viliseva hingamise episoodid, mille puhul
ventolini manustamine jii efektituks.

Viimane haiglaravi vajanud obstruk-
tiivse bronhiidi 4genemine oli 2 kuud enne
lapse lastehaiglasse uuringutele suuna-
mist, nddala jooksul pédrast bronhiidi pdde-
mist esines valu vasakus poOlves ja piisivalt
ebastabiilne iste. Laps vésis kiiresti, joudlus
oli kahanenud, poiss keeldus médngust ja
eelistas olla vanemate stiles. Pikemat maad
kondides tekkis hingeldus, trepist kondi-
mine oli vaevaline. Selgus, et hiilivalt ja
vaikselt olid samad kaebused stivenenud
2007. aasta stigisest. Positiivset kaaluiivet
viimase aasta jooksul peaaegu polnud, kaal
pusis 13,5 kg juures.

Objektiivne leid. Kohn kahvatu poiss,
kaal 13,7 kg (3—-10 protsentiili), pikkus
100 cm (50 protsentiili). Sdédstev liikumis-
muster, eelistab istuvaid ja vdhest litkumist
ndudvaid tegevusi. Tahhlipnoe 44 korda
minutis, hingamisel abilihaseid rahuolekus
ei kasuta, fiitisilisel koormusel kujuneb sega-

tllpi dispnoe. Rahuolekus ndhtav jugulum’i
litkumine hingamisel ja rindkere deformat-
sioon. Kopsudes olid tihekordselt kuuldavad
ebapisivad kiuned, rdginad, hiljem puhas
hingamiskahin. Stidame auskultatsioonil
esimene toon tasane, teine paukuv; sagedus
120 x minutis, RR dex 104/69 mm Hg,
sin 96/68 mm Hg. Maksa serv palpeeritav
+ 3-4 cm roidekaare alt, pinges. Kuiva-
vOitu nahal dnnaldes punetavad karedad
naastud.

Lihtudes tulalkirjeldatud leiust, tekkis
sidamepatoloogia kahtlus, mistdottu oli
esmaseks uuringuks EKG, kus esinesid
normofrekventse siinusriitmi foonil siidame
parema vatsakese viljendunud hiipertroofia
ja koja tilekoormuse tunnused. Ehhokardio-
graafiliselt (esitatud on algne leid ja 9 kuu
diinaamika) olid siidame paremad 60ned
maérgatavalt laienenud: parem vatsake
dilateerunud (2,63 — 4,4 cm M-mode),
parema vatsakese eessein hiipertrofeerunud
(0,6 — 0,86 cm M-mode) ja parem koda
dilateerunud, pindala 11,8 cm?. Kopsuarter
laienenud, klapi puudulikkus, arvestuslik
kopsuarteri keskmine rohk 35 — 55 mm Hg,
arvestuslik kopsuarteri l1oppdiastoolne rohk
24 — 60 mm Hg. Trikuspidaalklapi puudu-
likkus, gradient 125 — 92 — 108 mm Hg.
Alumine 00nesveen laienenud 0,8 — 1,6 cm,
alumise Od0nesveeni kollabeerumine
50% — 28%, maksaveenid laienenud. Vasak
vatsake viike, t60 hiiperkineetiline, vasaku
vatsakese ekstsentrilisuse indeks 1,7 — 3,0.
Kardiaalne indeks 2,25 — 1,4 1/min/m?2.
Lisaks esines seerumi B-tlilipi natriuree-
tilise N-terminaalse propeptiidi (proBNP)
viljendunud tous (15 877 pg/ml) ja rindkere-
elundite rontgenitlesvottel viikese vere-
ringe llekoormuse tunnused.

Nende niitajate alusel diagnoosisime
pulmonaalset arteriaalset hilipertensiooni
ja parema vatsakese puudulikkust ning
suunasime lapse angiokardiograafiliseks
uuringuks TU Kliinikumi kardiokirurgia
osakonda.

Kliinikumis hinnati selle uuringu tege-
mine patsiendile liiga ohtlikuks. Lapsel

20

EestiArst 2009; 88(Lisa4):86-93



diagnoositi idiopaatilist pulmonaalset
hiipertensiooni ja alustati ravi sildenafiili,
furosemiidi ja spironolaktooniga.

Et vilistada teised PH pdohjused ja
moeldes ehhokardiograafiliselt mittediag-
noositavale siidamerikkele, jaitkasime uurin-
guid Tallinna Lastehaiglas. KT rindkere-
elunditest (vt joonis 2) tuvastas mdlemas
kopsus difuusselt tsentrilobulaarse matt-
klaasvarjustuse ja mediastiinumis laatuvad
suurenenud limfisdlmed paratrahheaalsel,
kariinialuses ruumis ja mdlemal pool bron-
hopulmonaalsel. Radioloog piistitas kaht-
luse venooklusiivse haiguse, kapillaarse
hemangiomatoosi voi kopsude alveolaarse
proteinoosi suhtes.

Joonis 2. Rindkere KT leid

Lisaks radioloogi hiipoteesidele mdeldi
diferentsiaaldiagnostiliselt siisteemsele
sklerodermiale. Seda kahtlust toetasid veel
vahepeal kliiniliselt tekkinud koéhuvalud
(jatkusid ka hiljem ning olid tdenéoliselt
seotud PAH ja parema vatsakese puudu-
likkusega) ning veritsus soolest (tegeli-
kuks pohjuseks 09.07.2008 eemaldatud
healoomuline jimesoole poliitip). Autoim-
muunmarkeritest oli tugevalt positiivne
ANA (1:640) vddrtus, samas jaid koik pole-
tikunéitajad ja teised autoimmuunmarkerid
negatiivseks.

Nende haiguste eristamise ainsaks
vOimaluseks oli avatud kopsubiopsia, mis
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teostati 2 kuud pérast esmast haiglasviibi-
mist. Preparaadis kirjeldati kopsu paren-
hiumis multifokaalseid muutusi, kus
kapillaari tilipi veresooned prolifereerivad
alveoolide seinu, interlobulaarseid septe ja
peribronhiaalset fibrooskude. Veresoonte
proliferatsioon oli eriti hdsti ndha immuun-
histokeemiliselt CD 34-ga. Vastus: leid
sobib kapillaarsele hemangiomatoosile.

Kuna tegemist on vdga harva esineva
haigusega, ptitidsime selle diagnoosi puhul
konsulteerida eri keskuste kolleegidega,
kelle abiga (ennekodike tdnu prof Altrajale)
esialgne kiisimus ,,Kas ikka on?“ asendus
kiisimusega ,,Mis saab edasi?“.

Haiguse ainus kuratiivne ravimeetod on
kopsude transplantatsioon. Suure t66 selle
ravimeetodi Eesti patsientidele kéttesaa-
davaks tegemiseks on teinud TU Kliini-
kumi kolleegid, kelle moodustatud kopsu-
transplantatsiooni meeskonnaga asusime ka
meie patsiendile kopsusiirdamiseks esimesi
samme astuma.

Kahjuks jidi see plaan 16puni viimata,
sest 9 kuud pérast uuringute alustamist
ja 6 kuud péarast PCH diagnoosimist laps
suri. Katsed konservatiivse raviga seisundit
parandada (sildenafiil, bosentaan, diureeti-
kumid, digoksiin) jdid tulemuseta.

ARUTELU
PCH on haruldane haigus, mille kohta on
viahe publitseeritud haigusjuhte, varase
lapseea juhte veel vihem. 2004. aastal tehtud
laste PCH juhtude kokkuvottes on kirjeldatud
15 juhtu, kus noorim patsient oli 2aastane ja
alla 10 aasta vanuseid patsiente oli 4 (7).
PCH-1 on esinenud nii omandatud
kui ka tiksikuid kaasastindinud juhte (7),
kirjeldatud kahe kaasastindinud PCHga
patsiendil esinesid molemal veel mitmed
muud viidrarengud. Meie patsiendi puhul
jddb teadmata, kas tegemist oli kaasasiin-
dinud voi elu jooksul tekkinud haigusega.
Kuna haigus ilmnes nii varases eas, jiadb
kahtlemata kaasastindinud variandi kahtlus,
kuid mingeid muid vddrarenguid meie poisil
ei tdheldanud.
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Omapdrane ja ilmselt ka esialgseid simp-
tomeid natuke varjutav oli fakt, et PCH
tekkis tugeva atoopiafooni ja mitme allergia-
haigusega lapsel. Teades, et PH Kkliinilised
ndhud vdivad lapsel sarnaneda bronhide
obstruktsioonindhtudega, ei saa tagantjérele
6elda, kumb haigus tekitas pdhiosa hinga-
misteede kaebustest. Siiski ei saa astmat
ka eitada: kohe pérast allergeeniga kokku-
puudet tekkinud vilisev hingamine kuulub
allergiahaiguse simptomite klassikasse.

Meile kidttesaadavast kirjandusest ei
onnestunud leida tihtki teist PCH-haigus-
juhtu, kus oleks mainitud atoopiahaiguste
kaasnemist vOi pdhjuslikku seost atoopia-
haiguste ja PCH vahel. Samuti ei leidnud
seost soolepoliitipidega.

Kill on PCH ja PVOD tekkel kahtlus-
tatud autoimmuunset geneesi (7). Kirjel-
datud patsiendil oli tugevalt positiivne anti-
nukleaarsete antikehade védartus, millele
meil selget seletust pakkuda ei ole. Vaata-
mata pdhjalikele otsingutele me autoim-
muunhaigusi poisil ei leidnud. Teadaolevalt
ka mingil osal tdiesti tervete inimeste popu-
latsioonist on ANA positiivne, nii voib tege-
mist olla lihtsalt kaasuva juhuleiuga.

Haigusjuhu diagnoosimisel kerkis tiles ka
kisimus, mis mahus uurida ja kui invasiiv-
seks peaks diagnostikas minema. Arvame,
et haruldaste ja tdsise prognoosiga haiguste
puhul on oluline diagnoosi maksimaalselt
tdpsustada, et leida infot vdoimalike ravi-
voimaluste ja prognoosi seisukohalt. Kaht-
lemata mingid kiisimused jddvad alati, ka
selle haigusjuhu puhul voib diskuteerida,
kas ja kuipalju sarnanevad haiguspilt ja
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dusest teada, ei pruugi see piir alati viga
selge olla (1, 10).

Ainus nutdisaegsete PH diagnos-
tika juhendite jdrgi vajalik uuring, mida
patsiendil teha ei saanud, oli sidame
parema poole kateteriseerimine, kuna
uuring hinnati TUK kardiokirurgia klii-
nikus liiga ohtlikuks. Seetdttu on Kkirjel-
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SUMMARY

A case of pulmonary capillary
hemangiomatosis with severe
pulmonary hypertension

Pulmonary hypertension (PH) is defined
as mean pulmonary artery pressure higher
than >25mHg at rest. Pulmonary capillary
hemangiomatosis is a rare cause of PH, which
is characterised by proliferatiting capillaries
that invade the pulmonary interstitium
and alveolar septae. CT scan can help
distinguish PCH from idiopathic PH, but
the definitive diagnosis of PCH is based on
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histopathological findings and needs open
lung biopsy. The usual clinical course of
PCH is rapid deterioration and prognosis
without lung transplantation is poor.

We describe a case of PCH with PH
in a 3-year-old boy, who had coexisting
atopic excema and asthma. The child died
6months after the diagnosis of PCH and
before lung transplantation.
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